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Resumo 
Introdução: A epilepsia é um dos distúrbios neurológicos crônicos mais comuns 
no mundo, atingindo 50 milhões de pessoas. Embora as evidências disponíveis 
sugiram que o exercício físico possa interferir positivamente na epilepsia, não está 
determinado se estes efeitos podem ser generalizados e aplicados a todos os 
tipos de epilepsia. Porém, tivemos avanços importantes no que diz respeito aos 
efeitos do exercício físico em modelos experimentais de epilepsia, mas pouco 
ainda se sabe sobre as respostas fisiológicas ao exercício em humanos e também 
se estes efeitos obtidos são aplicáveis a diferentes tipos de epilepsias. A literatura 
descreve o sujeito com epilepsia mioclônica juvenil (EMJ) como tendo um padrão 
de crises dependente do ciclo vigília sono, mas também as crises influenciando o 
ciclo vigília sono. Estes sujeitos quando comparados aos pares saudáveis podem 
também apresentar diferenças quanto ao seu nível de atividade física e 
parâmetros fisiológicos influenciando de forma direta em seu condicionamento 
físico e massa corporal, pois normalmente são sedentários. Adicionalmente, a 
avaliação das respostas eletroencefalográficas durante o esforço físico intenso 
em pessoas com EMJ ainda não foi explorada. A análise do comportamento das 
variáveis metabólicas e fisiológicas concomitante com o vídeo 
eletroencefalograma em repouso, durante a realização do teste de esforço 
incremental (TEI) e na recuperação após o teste pode nos revelar respostas neste 
tipo de epilepsia generalizada, como já ocorreu em outros tipos de epilepsia, e tal 
constatação pode ser de grande utilidade para processos terapêuticos que 
utilizem o exercício físico com uma ferramenta terapêutica para tratamento desta 
população. Objetivo: Este estudo avaliou as respostas fisiológicas durante o 
repouso, o esforço físico agudo e na recuperação após o esforço em indivíduos 
com EMJ com crises controladas e controles saudáveis (C). Materiais e 
Métodos: Vinte e quatro indivíduos do gênero masculino (EMJ, n=12 e C, n=12) 
participaram deste estudo. As respostas fisiológicas consistiram de durante o 
repouso, o esforço físico agudo e na recuperação após o esforço com a análise 
concomitante de atividade elétrica cerebral usando eletroencefalograma (EEG). 
Além disso, foram realizados questionários para a avaliação do nível de atividade 
física habitual, composição corporal e acompanhamento com actígrafo por uma 
semana.  Resultados: Não houve diferenças significativas nos parâmetros 
comportamentais e de ciclo vigília-sono, avaliados com o actígrafo, entre os 
 xiv 
grupos C e EMJ. Com relação às respostas fisiológicas, tanto o V
.
O2 de repouso 
(13,3%) como a taxa metabólica de repouso (15,6%) foram significativamente 
menores no grupo EMJ quando comparado ao grupo C. Uma diminuição 
estatisticamente significativa (72%) no número de descargas epileptiformes foi 
observada entre o estado de repouso e o período de recuperação no grupo EMJ. 
Conclusões: Pessoas com EMJ apresentam menor taxa metabólica de repouso 
em relação à população geral. Tal fato possa estar associado com hábitos 
sedentários, e alterações na massa corporal proporcionadas pela influência de 
determinadas drogas antiepilépticas. Por outro lado, a prática de exercícios físicos 
intensos parece ter efeito benéfico para pessoas com EMJ, caracterizado por 
redução das descargas epileptiformes nas fases de recuperação, comparado com 
a condição de repouso. Concluindo, nossos achados demonstram que não há 
peculiaridades nas respostas fisiológicas durante o exercício incremental que 
requeiram um diferencial de cuidados na avaliação da aptidão física aeróbia em 
indivíduos com este tipo específico de epilepsia. Os resultados do nosso estudo 
reforçam as ações benéficas do exercício físico em pessoas com EMJ. 
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Abstract 
Introduction: Epilepsy is one of the most common chronic neurological disorders 
in the world, affecting 50 million people. Despite that favorable evidences suggest 
that exercise can positively affect epilepsy it has not been determined whether 
these effects can be generalized and applied to all types of epilepsy. There have 
been important advances regarding the effects of physical exercise in 
experimental models of epilepsy, but little is known about the physiological 
responses to exercise in humans and whether these effects are applied for 
different types of epilepsy. The studies describe subjects with juvenile myoclonic 
epilepsy (JME) as having seizures with a pattern dependent on the sleep wake 
cycle but seizures also affect the sleep wake cycle. These subjects compared to 
healthy people may also have differences in their level of physical activity and 
physiological parameters which influence directly fitness and body mass, since 
normally most of them are sedentary. Additionally, the evaluation of the 
electroencephalogram (EEG) during physical exertion in people with JME has not 
been explored yet. Behavior analysis of metabolic and physiological variables 
concurrently with the video EEG at rest, during incremental exercise test (IET) and 
the recovery after the test may increase the knowledge in this particular type of 
generalized epilepsy, as in other types of epilepsy. These findings may be useful 
in practices that use therapeutic exercise as a tool for helping non-drug treatment 
in this population. Objective: This study evaluated the physiological responses 
during rest, acute physical exercise and recovery after exercise in patients with 
JME and healthy controls (C). Methods: Twenty-four individuals (JME, n = 12 and 
C, n = 12) participated in this study. Physiological responses during rest, acute 
physical exercise and recovery after exercise were evaluated trough with 
concomitant analysis of brain electrical activity using EEG. In addition, 
questionnaires were applied to verify the level of physical activity, body 
composition and monitoring with actigraphy during one week. Results: There 
were no significant differences in behavioral parameters and sleep-wake cycle 
measured by actigraphy, between subjects C and with JME. Regards to 
physiological responses, both the resting V
.
O2 (13.3%) and metabolic rate (15.6%) 
were significantly lower in the JME group compared to group C. A statistically 
significant decrease (72%) in the number of epileptiform discharges was observed 
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between the resting state and recovery period in subjects in JME group. 
Conclusions: People with JME have lower resting metabolic rate compared to the 
general population. This fact seems to be associated with sedentary habits and 
changes in body mass influenced by certain antiepileptic drugs. On the other 
hand, acute exhaustive exercise appears to have beneficial effect for people with 
JME, characterized by a reduction of epileptiform discharges in the stages of 
recovery from resting state. In conclusion, our findings show that there are no 
peculiarities in the physiological responses during incremental exercise that 
require a differential care in evaluation of the aerobic fitness of this particular type 
of epilepsy. The results of our study support the beneficial actions of exercise in 
people with JME. 
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1. Introdução 
Nas últimas décadas, uma série de pesquisas tem mostrado a relação 
entre epilepsia e exercício físico. Os efeitos positivos do exercício físico na 
gravidade e frequência das crises (Denio et al,1989; Eriksen et al,1994) têm sido 
demonstrados, sugerindo que o exercício pode conferir efeito protetor em pessoas 
com epilepsia (Götze et al,1967; Livingston et al,1978). Informações relacionadas 
às respostas fisiológicas ao exercício físico agudo (Camilo et al, 2009; Vancini et 
al, 2010a) e crônico (Denio et al,1989; Eriksen et al,1994; McAuley et al, 2001; 
Heise et al, 2002) em indivíduos com epilepsia têm revelado baixa aptidão 
cardiorrespiratória (Vancini et al, 2010a; Bjrholt et al,1990; Nakken et al,1990) e 
menores níveis de força (McAuley et al, 2001; Heise et al, 2002) e flexibilidade 
(McAuley et al, 2001). Por outro lado, foi demonstrado que o exercício físico pode 
induzir efeitos positivos como diminuição de descargas epileptiformes durante 
esforço físico e o período de recuperação em relação ao estado de repouso 
(Götze et al,1967; Vancini et al, 2010a; Horyd et al, 1981), bem como menor 
predisposição e melhor controle das crises (Denio et al,1989; Götze et al, 1967; 
Howard et al, 2004; Sahoo et al, 2004; Werz et al, 2005). 
Embora os resultados relatados acima sejam encorajadores, os dados 
clínicos existentes sobre o impacto do exercício físico sobre a epilepsia têm 
limitações. A maior parte dos resultados obtidos são de sujeitos com diferentes 
tipos de epilepsia, epilepsia em remissão ou refratária e indivíduos ativos ou 
sedentários. Portanto, é necessário levar em conta se estes efeitos são aplicáveis 
a um tipo específico de epilepsia. 
 
1.1. Histórico e definição da epilepsia 
A epilepsia é tão antiga como a história da humanidade, por volta de 400 
a.C., Hipócrates foi o primeiro a atribuir críticas à sacralidade que incidia sobre a 
mesma, mas na maioria das culturas ganhou o significado de algo demoníaco e 
sobrenatural, devido às diferentes formas de manifestação de seus sinais e 
sintomas (Brodie, Schachter, 2001; Wiebe, 2003). Por esta razão, naquela época, 
o tratamento era baseado mais na superstição do que na ciência. 
Consequentemente, as pessoas com epilepsia além de sofrerem com a condição 
clínica imposta pela doença, também sofriam com o estigma proporcionado, já 
que era necessário ocultar sua presença (Engel, 1995). Entretanto, a história 
 .2 
também nos mostra que a epilepsia não limitou a genialidade, inteligência e 
criatividade de grandes expoentes dentre eles, Vicent Van Gogh, Julio César, 
Alexandre o Grande, Napoleão Bonaparte, Alfred Nobel e Molière (Howard et al, 
2004). 
Dentre as contribuições mais importantes para a epilepsia ao longo da 
história, destaca-se a do neurologista inglês, John Hughlings, que em 1875 
introduziu e definiu o termo crise epiléptica como uma atividade elétrica cerebral 
desordenada (Brodie, Schachter, 2001). Hughlings reconheceu a existência das 
crises epilépticas parciais, localizadas num sítio de origem do córtex cerebral, 
estabelecendo as bases científicas para o estudo do fenômeno epiléptico (Engel, 
1995).  
A epilepsia é um distúrbio neurológico caracterizado pelo estado de 
hiperexcitabilidade dos neurônios corticais capaz de gerar descargas elétricas 
sincrônicas anormais, manifestando-se de formas variadas, podendo ser 
descargas interictais eletroencefalográficas até surtos prolongados das mesmas 
seguindo-se crises isoladas ou, em casos mais graves, assumindo a forma de 
estado de mal epiléptico eletrográfico e/ou clínico. As descargas interictais 
correspondem, a nível celular, a descargas paroxísticas de um grupo específico 
de neurônios (Shorvon, 1990).  
A definição de epilepsia requer a ocorrência de pelo menos uma crise 
epiléptica. Fisher et al (2005) definiram o termo crise epiléptica, como a 
ocorrência de sinais e/ou sintomas transitórios decorrentes da atividade neuronal 
excessiva ou síncrona do cérebro. Uma das definições mais aceitas nesse milênio 
é que a epilepsia é um distúrbio do cérebro caracterizado pela predisposição em 
gerar crises epilépticas em condições neurobiológicas, psicológicas, cognitivas e 
sociais dessa condição (Fisher et al, 2005). 
 
1.2. Dados epidemiológicos 
A epilepsia é considerada uma das condições neurológicas mais 
frequentes no mundo. Em torno de 0,5 a 1,0% da população mundial tem 
epilepsia (Wiebe, 2003). A incidência anual nos países desenvolvidos é de 50-70 
casos por 100 mil habitantes por ano. Nos Estados Unidos da América a epilepsia 
afeta por volta de 2,5 milhões de pessoas (Bloomquist, 2003). No continente 
africano uma prevalência de 2 a 4% foi descrita (Hauser, Kurland, 1975), 
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possivelmente devido ao subdesenvolvimento, falta de higiene e má alimentação 
No Brasil, é estimado que a prevalência de epilepsia esteja da ordem de 1 a 2% 
da população (Fernandes et al, 1992) com uma incidência de 18,6 por mil 
habitantes (Borges et al, 2004).  
A incidência deste distúrbio em determinada população varia de acordo 
com idade, sexo, raça, tipo de síndrome epiléptica e condição sócio-econômica, 
com as maiores taxas ocorrendo precocemente na infância, caindo para baixos 
níveis na vida adulta e aumentando novamente ao redor dos 65 anos (Borges et 
al, 2004).  
 
1.3. Classificação das epilepsias 
De acordo com a proposta da International League Against Epilepsy (ILAE) 
(Berg et al, 2010), as crises são consideradas condições diagnósticas divididas 
em três subgrupos: 1) crises generalizadas; 2) crises focais; e 3) crises não 
classificáveis.  
As crises generalizadas são aquelas originadas em redes neuronais 
bilateralmente distribuídas que rapidamente as engajam. As crises que ocorrem 
dentro de redes delimitadas a um hemisfério ou discretamente localizadas são 
focais. (Commission on Classification and Terminology of the International League 
Against Epilepsy, 1989). Dentre as epilepsias com crises generalizadas podemos 
destacar a epilepsia mioclônica juvenil (EMJ) que representa 10% dos casos de 
epilepsia (Obied, Panayitopoulos, 1988).             
 
1.4. Epilepsia mioclônica Juvenil           
A EMJ representa 26% das epilepsias generalizadas (Obeid, 
Panayiotopoulos, 1988). Podemos citar como o primeiro autor a observar “abalos 
musculares” referindo-se ao que atualmente conhecemos como mioclonias foi 
Pitchard em 1822. O termo mioclonia foi introduzido na literatura médica no 
século XIX, tendo sido utilizado pela primeira vez por Nicolau Friedreich no ano de 
1881, relatando o caso de uma mulher de 50 anos sem antecedentes de uma 
doença neurológica. Naquele momento, Friedeirch atribuiu as mioclonias a uma 
doença de origem muscular ou medular. A primeira citação à relação entre 
mioclonias e crises epilépticas data de 1852. No final do século XIX, Leon Rabot 
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(1899) analisou de forma detalha 150 pacientes com epilepsia descrevendo 
cuidadosamente suas crises mioclônicas (Salas-Puig et al, 2001). 
 A EMJ foi descrita por Janz e Cristian em 1957 com base em estudo de 
47 pacientes, recebendo a denominação inicial de “pequeno mal impulsivo”. “Os 
abalos podem ser isolados, ocorrer de forma sucessiva ou aumentar em 
intensidade de forma gradual até que seja estabelecida uma sucessão de 
abalos. Estes abalos podem ser discretos, imperceptíveis pelas pessoas que 
estão ao redor, porém podem ser suficientemente intensos de forma a promover 
a queda do sujeito, que imediatamente volta a se colocar de pé. O sujeito não 
procura atenção médica enquanto estes abalos representam apenas o único 
sintoma, pois eles são infrequentes e não causam embaraço ou não são 
percebidos como anormais. No momento que um médico for questionado sobre 
estes sintomas, geralmente este afirmará que são causados por nervosismo, 
recomendando que a abstinência alcoólica e sono regular serão suficientes, pois 
durante a consulta se constatará que estes são seus fatores desencadeantes 
habituais; neste estágio da doença, tais recomendações podem promover o 
controle dos sintomas, mesmo na ausência do diagnóstico correto. No entanto, 
mais frequentemente, o significado destes sintomas só se tornará evidente após 
a primeira crise generalizada de grande mal, caracterizada por uma fase tônica 
intensa com apnéia prolongada e cianose acentuada, que parece colocar a vida 
em risco. Logo após ocorrer esta crise os abalos que a precederam por meses 
ou anos serão diagnosticados, retrospectivamente, como um “pequeno mal 
anunciador” (Janz, Cristhian, 1957; Salas-Puig et al, 2001). 
Na década de 60 Gibbs, Lennox, Gastaut publicaram vários estudos 
utilizando o termo pequeno mal impulsivo clônico fazendo referência às crises 
mioclônicas (Gaustaut et al, 1968). Em 1976 em estudo sócio-psicológico 
envolvendo pacientes com epilepsia, os autores dinamarqueses Lund, Reintoft e 
Simonsen estabeleceram o termo EMJ (Lund et al, 1976). 
Alguns anos depois em 1984, foram publicados em língua inglesa os 
estudos de 12 e 43 pacientes, respectivamente, de Asconapé, Penry (1984) e de 
Delgado Escueta, Enrile-Bacsal (1984), que promoveram o reconhecimento mais 
difundido da síndrome que hoje conhecemos com EMJ. 
Segundo, a classificação da ILAE de 1985 e 1989, a EMJ foi reconhecida 
com a síndrome dentro das epilepsias generalizadas e descrita como “crises no 
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início da puberdade, caracterizadas por mioclonias bilaterais, geralmente 
simétricas, ocorrendo de forma isolada ou em salvas, comprometendo 
principalmente os membros superiores, com preservação da consciência e 
podendo ocorrer em ambos os sexos. As mioclonias são mais comuns e 
frequentes logo após o despertar e são desencadeadas pela privação de sono. 
As crises mioclônicas podem ser seguidas por crise tônico-clônica generalizada 
(TCG) e menos frequente por crises de ausência”.  
Ao iniciar a década de 90, Janz et al. (1992) relataram epilepsia em 5,8% 
em parentes de primeiro grau de indivíduos com EMJ, destacando-se a EMJ, 
epilepsias com crises TCG e de ausências. A EMJ é considerada uma das 
formas mais frequentes de epilepsia generalizada, representando até 10% das 
epilepsias. (Obeid et al,1988, Panayiotopoulos et al,1994). Segundo Janz e 
Duner (1997) a EMJ ocorre em pessoas sem déficits neurologicos e em ambos 
os sexos, embora alguns estudos relatem discreto predomínio no sexo feminino. 
A EMJ consiste de síndrome epiléptica idade-relacionada, com início geralmente 
entre 12 e 20 anos e pico entre 14 e 16 anos (Obeid et al, 1988). Embora a 
primeira crise epiléptica possa ocorrer de modo espontâneo, muitos casos são 
precipitados por fatores desencadeantes como privação de sono, estresse físico, 
abuso de álcool e, menos frequentemente, a utilização de determinadas drogas 
como antidepressivos tricíclicos. A relação entre EMJ e epilepsias reflexas 
(crises desencadeadas por praxias, cálculos, leitura, escrita, entre outros) já foi 
demonstrada e os mecanismos fisiopatogênicos comuns permanecem em 
discussão na literatura. 
 
1.4.1 Alterações eletroencefalográficas na Epilepsia Mioclônica Juvenil 
 A atividade de base do eletroencefalograma (EEG) inter-crítico é quase 
sempre normal em sujeitos com EMJ. Genton et al. (1995) encontraram EEG 
normal em 77 (92%) pacientes com EMJ de uma amostra de 84. Os outros sete 
sujeitos (8%) apresentaram alguma lentidão na faixa teta, mas estas alterações 
foram observadas em períodos de controle insatisfatório das crises e/ou de 
politerapia. Em todos estes sujeitos a atividade de fundo se normalizou após 
controle adequado das crises. Janz e Christian (1957) também relataram alguns 
sujeitos com lentidão do traçado da atividade de fundo. 
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 As alterações críticas da EMJ são constituídas por descargas 
epileptiformes paroxísticas de complexos de poliespícula-onda lenta, sendo este 
padrão de complexos espícula-onda rápidos, em torno de 4-6 Hz. Estas 
descargas são bilaterais, síncronas e simétricas, embora possa haver alguma 
assimetria inter-hemisférica (Asconapé, Penry, 1984). O número de espículas 
varia de 5 a 20 e tem correlação com a intensidade da crise (Janz, Christian, 
1957; Janz, 1985). Os complexos típicos de poliespícula onda também ocorrem 
no período inter-crítico (sem crises), mas com menor número de espículas 
antecedendo a onda lenta (Genton et al, 1995). 
 
1.4.2. Tipos de crises na Epilepsia Mioclônica Juvenil 
 
Crises mioclônicas 
 Um dos sintomas comuns na EMJ são as mioclonias sincrônicas e 
simétricas, bilaterais e de curta duração, afetando principalmente os ombros e 
membros superiores. Estas mioclonias podem ocorrer de forma isolada ou em 
salvas, podendo variar a intensidade e na frequência. Por muitas vezes são 
percebidas internamente com choques, porém podem ocorrer movimentos tão 
violentos que o sujeito pode arremessar objetos que estiver segurando no 
momento (Janz, 1989). Menos frequentemente pode-se observar o envolvimento 
dos membros inferiores (Delgado Escueta, Enrile-Bacsal, 1984). As mioclonias 
são mais frequentes logo após o despertar e são potencializadas pela privação 
de sono (Commission on Classification and Terminology of the International 
League Against Epilepsy, 1989). 
 
Crise tônico-clônica generalizada (CTCG) 
Esta denominação foi sugerida por Delgado-Escueta et al (1982) e é até 
hoje considerada um sinônimo de EMJ. Estes tipos de crises CTCG ocorrem em 
80% a 95% dos indivíduos com EMJ (Janz, Christian, 1957; Asconapé, Penry, 
1984). Elas são frequentemente precedidas pelas mioclonias generalizadas. A 
consciência é rapidamente perdida quando a cabeça, face, pescoço e tronco 
estendem-se em contração tônica (Serratosa et al, 1993). As crises TCG e 
CTCG também tendem a ocorrer pela manhã, ao acordar, embora 
ocasionalmente possam fazê-lo à noite quando está em repouso (Janz, 1969). 
 .7 
Ausências 
 Elas estão presentes em 10% a 39,5% dos casos de EMJ (Janz, 1969; 
Delgado Escueta, Enrile-Bacsal, 1984). São simples, relativamente menos 
frequentes, de curta duração e não associadas a automatismos e muitas vezes 
somente são precedidas durante o registo eletrencefalográfico (Janz, 1973; 
Panayiotopoulos et al, 1989). 
  
1.4.3. Drogas antiepilépticas e tratamento medicamentoso 
A orientação quanto à necessidade de evitar fatores desencadeantes 
como privação de sono, uso exagerado de álcool e/ ou café, estímulos 
luminosos intensos em indivíduos fotossensíveis e o estresse físico, mental é 
parte fundamental da terapêutica. Contudo, na maioria dos pacientes, estas 
medidas não são suficientes para controle completo ou satisfatório das crises. 
 Diversas drogas antiepilépticas (DAEs) já foram testadas e mostraram-se 
eficazes no tratamento da EMJ. Inicialmente, Janz (1957) demonstrou a eficácia 
do fenobarbital e da primidona no controle das crises TCG na EMJ. 
O valproato de sódio (VPA) é tido atualmente como a DAE de primeira 
escolha no tratamento da EMJ por sua ação nos três tipos de crises que compõe 
a síndrome (crises mioclônicas, crises tônico-clônico generalizadas e ausências) 
(Salas-Puig et al, 1994; Mantoan et al, 2011). 
Outras DAEs já testadas e comprovadamente eficazes na EMJ são o 
clonazepan (crises mioclônicas) e a lamotrigina (LTG) (crises mioclônicas, TCG 
e ausências), ambas podendo ser administradas em associação com o VPA. O 
clonazepan atualmente é considerado DAE de uso adjunto, não devendo ser 
utilizado em monoterapia no tratamento de EMJ (Obeid et al, 1989b). Em um 
estudo recentemente publicado, o topiramato (TPM) foi utilizado para o 
tratamento de 22 pacientes com EMJ obtendo bons resultados: crises TCG 
foram completamente controladas em 62,5% dos casos, crises mioclônicas em 
68,8%, enquanto as crises de ausência tiveram redução de mais de 50% em 
somente 9% dos pacientes. Os autores relatam, ainda, aumento na frequência 
das crises de ausência em 13,6% dos pacientes (Souza et al, 2005). 
Carbamazepina e fenitoína, também foram testadas com resultados 
pouco satisfatórios, uma vez que além de serem eficazes somente nas crises 
TCG podem agravar crises mioclônicas e de ausência (Genton et al, 2000), 
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devendo ser evitadas neste grupo de pacientes. Estudo realizado em 2004 
relatou piora das crises epilépticas, particularmente das mioclônicas e 
ausências, e do padrão eletroencefalográfico em seis indivíduos com EMJ após 
início de tratamento com oxcarbazepina (Gelisse et al, 2004). A Gabapentina e 
Vigabatrina, por agravarem crises mioclônicas e de ausência devem ser evitadas 
no tratamento de pacientes com EMJ.  
Pouco se sabe até o momento sobre as características do grupo de 
sujeitos com EMJ que evolui com refratariedade ao tratamento com VPA. 
Embora a maior parte dos sujeitos que fazem uso regular de VPA e evitem os 
fatores desencadeantes tenha controle satisfatório, até completo das crises 
epilépticas, o índice de recorrência após a suspensão do tratamento 
medicamentoso é muito elevado, aproximando-se a 100% em alguns estudos 
(Obeid et al, 1988; Salas et al, 1994; Atakli et al, 1998). 
 
1.4.4. Fatores desencadeantes das crises  
Dentre os fatores desencadeantes de crises podemos citar estado febril, 
alterações hormonais relacionadas ao ciclo menstrual, consumo de cafeína em 
excesso, privação de sono (Howard et al, 2004), abstinência de álcool ou de 
outras drogas sedativas (Engel, 1995), exposição à luz estroboscópica 
(Bloomquist, 2003), estresse emocional (Temkin, Davis, 1984), fadiga, hipóxia 
(McLaurin, 1973), hiperhidratação (Noakes et al, 1985; Gates, Spiegel, 1993), 
hiponatremia (Speedy et al, 2000; Dimeff, 2006), hipertermia (Millington, 1985), 
hipoglicemia (French, Frengley, 1983), hiperventilação voluntária (Esquivel et al, 
1991) e manobra de Valsalva (Bloomquist, 2003). Na EMJ os fatores 
desencadeantes mais observados são a privação de sono, fadiga, 
fotossenbilidade, concentração mental, estresse e excitação e utilização de álcool 
em excesso (Souza et al, 2005). 
 Alguns aspectos fisiológicos e metabólicos têm que serem levados em 
conta quanto da participação de sujeitos com epilepsia em programas de 
exercício físico.  
 A principal fonte de energia do cérebro é a glicose, quebra da glicose em 
piruvato, que por sua vez entra no ciclo de Krebs. A energia produzida pela 
glicólise pelo ciclo de Krebs, especificamente na cadeia respiratória, mantém o 
potencial elétrico de repouso da membrana do neurônio. Quando ocorre a 
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hipoglicemia, resultante do jejum ou do exercício aeróbio prolongado, a reação 
glicolítica diminui e o resultado final é uma diminuição da quantidade de piruvato 
que entra no ciclo de Krebs. Com a concentração de glicose não suficiente ocorre 
alteração no metabolismo oxidativo capaz de manter a atividade metabólica a um 
nível reduzido por um breve período de tempo. O cérebro em estado de hipóxia 
e/ou hipoglicêmico não produz energia suficiente para manter a função neuronal 
estável e esta instabilidade pode resultar no desencadeamento de uma crise 
epiléptica (McLaurin, 1974b). 
O método de hiperventilação voluntária é comumente usado para provocar 
anormalidades no EEG, pois produz uma marcante lentidão no traçado 
eletroencefalográfico na maioria destes sujeitos (Götze et al, 1967; Wirrell et al, 
1996), sendo técnica conhecida como fator precipitante de crises de ausência. 
Esta técnica é frequentemente usada para confirmar o diagnóstico das crises de 
ausência e verificar o controle destas em indivíduos que recebem DAEs (Wirrell et 
al, 1996). A resposta eletroencefalográfica à hiperventilação consiste de um 
aumento na voltagem e uma diminuição na frequência, sendo este fato mais 
marcante entre crianças e adolescentes do que entre adultos (Gibbs et al, 1943). 
A hiperventilação voluntária induz uma alcalose respiratória identificada por uma 
redução da PaCO2 arterial, uma vez que nesta condição o volume de CO2 
expirado é muito maior do que o metabolicamente produzido. Esta hipocapnia 
(diminuição do nível sanguíneo de CO2) causa redução do fluxo sanguíneo 
cerebral através de vasoconstricção reflexa e consequentemente hipóxia cerebral 
(Esquivel et al, 1991). A hipóxia, somada à instabilidade de neurônios já 
hiperexcitados, em pessoas com epilepsia pode resultar em descargas 
epileptiformes (McLaurin, 1973).  
O fato de a hiperventilação provocar descargas epilépticas e 
consequentemente crises, conduziu muitos pesquisadores a acreditarem que o 
aumento da ventilação durante o exercício poderia fazer o mesmo (Dubow, Kelly, 
2003). Entretanto, a ventilação aumentada durante o exercício é um mecanismo 
compensatório para evitar a hipercapnia (aumento do nível sanguíneo de CO2) e 
aumentar a demanda de oxigênio. O aumento ventilatório (hiperpnéia) 
involuntário, que ocorre durante o exercício moderado, não induz alterações 
significativas na PaCO2 e consequentemente não provoca mudanças dos valores 
do pH arterial (Wasserman et al, 1973). A hiperventilação proporcionada em 
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alguns estudos observados envolvendo sessão aguda ou sessões crônicas de 
exercício físico não foi capaz de induzir crises. (Götze et al, 1967; Eriksen et al, 
1994; Nakken et al, 1990; Vancini et al, 2010). 
A privação de sono é sugerida há décadas, sendo considerado um método 
genuíno de ativação de descargas que deve ser precedido do registro de EEG 
(Panayiotopoulos et al,1994; Asconapé, Penry, 1984; Pedersen, Petersen, 1998) . 
Os benefícios devem superar os riscos de crises clínicas, sendo também método 
muito utilizado como estratégia para testes que compõe o diagnóstico da EMJ por 
poder provocar anormalidades no traçado do EEG como descargas epileptiformes 
e crises (Panayiotopoulos et al,1994). As crises na EMJ são dependentes do ciclo 
vigília-sono e da privação de sono, entre os quais a privação de sono é a mais 
importante (Souza et al, 2005). No entanto, os mecanismos subjacentes à 
ativação desta atividade paroxística e, em particular as mioclonias na EMJ, ainda 
são debatidas. Manganotti et al (2006) realizaram estudo com sujeitos com EMJ 
através de ressonância magnética após privação de sono e observaram aumento 
da excitabilidade na área motora corticoespinhal quando mensurado 
 
1.4.5. Epilepsia mioclônica juvenil e o ciclo vigília-sono 
 A relação que existe entre sono e epilepsia é reconhecida por muitos 
autores que classificam as crises baseados no momento de ocorrência de crises 
e tipo de epilepsia com referência ao ciclo do sono. Janz (1962) classificou em 
três grupos distintos o acontecimento das crises associadas ao ciclo vigília-sono: 
1) restritas ao sono; 2) somente ao despertar; 3) ocorrem no sono e ao 
despertar.  
Existe uma íntima relação da EMJ e o ciclo vigília–sono, sendo que 
quando são privados de sono estes indivíduos ficam mais suscetíveis às crises, 
principalmente pela manhã, podendo ocorrer com frequência mioclonias e crises 
TCG. Postula-se que pela manhã esta população tenha maior excitabilidade na 
região fontal do córtex cerebral, segundo estudos realizados com imagem 
(Badawy et al, 2009). 
Na EMJ as descargas epileptiformes aumentam notadamente no início do 
sono e ao despertar, mas estão praticamente ausentes em sono non-rapid-eye-
movement (NREM) e rapid-eye-movement (REM), porém já foram relatados 
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alguns casos em que foram observadas espículas, políspiculas onda de 
distribuição generalizada em sono REM (Dinner, 2002). 
Muitos autores observaram alterações no padrão de sono de sujeitos com 
epilepsia tais como, perturbação na organização de sono REM (Bittner-Manicka, 
1976, Kikuchi, 1969); tempo menor de sono total (Dadmehr et al, 1987, Hrachovy 
et al. 1981); latência mais longa de sono (Dadmehr et al, 1987); movimento 
rápido dos olhos reduzido no sono REM (Dadmenhr et al 1987b; Hrachovy et al, 
1981; Manni et al, 1990); e aumento da quantidade de despertares (Dadmehr et 
al, 1987b; Manni et al 1990; Touchon et al, 1991). 
Pung et al (2006) investigaram o ciclo vigília-sono através de questionário 
em dois grupos de epilepsia, a epilepsia do lobo temporal (ELT) e EMJ. Estes 
autores observaram em indivíduos com EMJ perfil mais vespertino, com 
tendência a acordar mais tarde e ter sonolência excessiva no período da manhã, 
contudo estando mais vulneráveis a crises pela manhã, quando privados de 
sono.  
 
1.5. Atividade física e exercício físico   
Existe uma diferença conceitual entre exercício físico e atividade física. 
De acordo com Caspersen et al. (1985), “atividade física” é todo movimento 
corporal produzido pelos músculos estriados esqueléticos, resultando em gasto 
energético. Já o “exercício físico” pode ser denominado como uma sequência de 
exercícios planejados, estruturados e com intenção de melhorar ou de manter 
um ou mais componentes físicos. 
A principal função do exercício não é apenas aumentar o rendimento 
físico, mas também para, melhorar a saúde, conservar a capacidade funcional e 
prevenir as doenças. Porém a magnitude dessas melhoras depende de muitos 
fatores, incluindo o estado inicial de aptidão do indivíduo, a idade e o tipo de 
volume de treinamento. A participação em atividades intensas na juventude, 
provavelmente, contribui muito pouco para aumentar a longevidade ou aprimorar 
a saúde nas fases subsequentes da vida. No entanto, é provável que um estilo 
de vida ativo, durante toda a vida, proporcione importantes benefícios para a 
saúde. (Caspersen et al,1985; McArdle et al,1998). 
O exercício físico sistematizado é considerado uma intervenção não 
farmacológica para a melhora da qualidade de sono (American Sleep Disorders 
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Association, 1992). Estudos epidemiológicos têm demonstrado que pessoas 
fisicamente ativas têm menos queixas de distúrbios neurológicos, como por 
exemplo, do sono e com consequência, apresentam melhor qualidade de sono e 
menos sonolência durante o dia (Sherril et al, 1998; Mello et al, 2000). 
 
1.5.1. Exercício físico e epilepsia 
Apesar do efeito favorável do exercício físico sobre a saúde ser 
inquestionável, programas de exercício físico para indivíduos com epilepsia 
ainda necessitam de maiores pesquisas (Denio et al, 1989). 
Com a dificuldade da inserção de sujeitos com epilepsia em programas de 
exercício físico, grande parte dos estudos observam os hábitos de atividade física 
e social de pessoas com epilepsia principalmente através de questionários e/ou 
estudos clínicos (Denio et al, 1989; Bjrholt et al, 1990; Roth et al, 1994; Steinhoff 
et al, 1996; Jalava, Sillanpää, 1997; Nakken, 1999; Millett et al, 2001; Arida et al, 
2003b; Wong, Wirrell, 2006; Elliott et al, 2008; Ablah et al, 2009). A conclusão 
principal de alguns destes estudos é que a ausência da prática do exercício físico 
por estas pessoas tem relação com condições de acesso ao treinamento físico, 
problemas de transporte (na maioria dos casos sujeitos com epilepsia não dirigem 
veículos e precisam de acompanhantes para ir a qualquer lugar, principalmente 
aquelas com crises refratárias ao tratamento), baixa motivação, redução da 
energia devido aos efeitos colaterais da medicação, medo das crises e de seus 
possíveis danos e com a ausência de profissionais qualificados (Bjrholt et al, 
1990; Steinhoff et al, 1996; Nakken, 1999; Arida et al, 2003b; Vancini et al, 
2010b). 
Dentro do tema epilepsia e exercício físico podemos destacar alguns 
poucos trabalhos que envolveram estudo crônico com sessões diárias de 
exercício físico, envolvendo programas variados e com a obtenção de respostas 
satisfatórias e semelhantes para esta população (Nakken et al, 1990; Eriksen et 
al, 1994; McAuley et al, 2001), quando comparados a indivíduos saudáveis. 
Nakken et al (1990) estudaram 21 sujeitos com epilepsia não controlada 
que participaram de programa de treinamento intenso (45 minutos, três vezes por 
dia, seis vezes na semana) durante 4 semanas com intensidade de 60% do 
consumo máximo de oxigênio ( V
.
O2máx). Este programa induziu aumento de 19% 
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no V
.
O2máx, como também benefícios psicológicos, demonstrando que indivíduos 
com epilepsia podem ter os mesmos efeitos positivos decorrentes de um 
programa de exercício físico que qualquer outro sujeito. 
Eriksen et al (1994) realizaram programa de atividade física envolvendo, 
dança, treinamento resistido e alongamento em 15 mulheres com epilepsia e 
crises não controladas pelas DAEs durante 15 semanas, duas vezes por semana, 
com 60 minutos de duração por sessão. Uma redução na frequência de crises 
epilépticas foi observada durante o período de intervenção. O programa de 
exercício, também, contribuiu para a diminuição das dores musculares, dos 
distúrbios do sono, da fadiga, do colesterol plasmático, assim como para aumento 
significativo de 8% do V
.
O2máx (de 38 para 40,9 ml.kg
-1.min-1).  
Estudo realizado por McAuley et al (2001) em 28 pessoas com epilepsia 
contou com sessões de exercício que consistiram de treinamento aeróbio a 60% 
do V
.
O2máx supervisionado por 12 semanas, com três sessões semanais de 
aproximadamente 60 minutos. Foram avaliadas através de questionários 
parâmetros comportamentais (bem estar emocional, percepção do estado de 
saúde, raiva, depressão, vigor e competência para prática esportiva), clínicas 
(frequência de crises epilépticas) e variáveis fisiológicas (força muscular, 
percentual de gordura corporal e V
.
O2máx). Observou-se que o programa de 
exercício físico influenciou positivamente os parâmetros comportamentais, pois 
não produziu alteração na frequência de crises epilépticas e promoveu benefícios 
significantes sobre as variáveis fisiológicas como aumento de 26% na força 
muscular, aumento de 12% no V
.
O2máx, aumento de 89% no tempo de exaustão 
na esteira e diminuição de 11% no percentual de gordura corporal. 
Podemos destacar também, muitos efeitos benéficos do exercício que 
foram observados em modelos experimentais de epilepsia do lobo temporal (ELT) 
em ratos. Os estudos verificaram a relação entre epilepsia e exercício físico 
basicamente por meio de dois modelos experimentais de ELT, o do abrasamento 
(Goddard, Douglas, 1975) e da pilocarpina (Turski et al, 1984), na busca por 
melhor compreensão dos mecanismos que cercam a epilepsia (Arida et al, 1998; 
Arida et al, 1999; Arida et al, 2003a; Arida et al, 2004; Setkowicz, Mazur, 2006; 
Arida et al, 2007; Arida et al, 2008a; Arida et al, 2009b). Por exemplo, o exercício 
físico retardou a progressão das alterações eletrográficas provocadas pelo 
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modelo de abrasamento (amígdala kindling) (Arida et al,1998), reduziu a 
frequência de crises (Arida et al,1999) e promoveu alterações positivas na 
plasticidade neuronal em formação hipocampal de ratos com epilepsia, tais como 
uma diminuição da hiperresponsividade na região de CA1 (Arida et al, 2004), 
aumento da expressão de parvalbumina, proteína de ligação do cálcio, na região 
do giro denteado (Arida et al, 2007) e redução da intensidade de sintomas 
induzidos pela pilocarpina em ratos de meia idade o que poderia constituir reserva 
neural contra doenças cerebrais (Gomes et al, 2011). 
 Apesar de importantes conquistas na compreensão dos benefícios do 
exercício físico crônico em modelos experimentais de epilepsia, pouco ainda se 
sabe sobre os efeitos do exercício físico agudo e crônico em humanos.  
Nakken (1999) sugere que os sujeitos com epilepsia, especialmente 
aqueles com crises não controladas, tenham vida sedentária e baixa aptidão 
física, o que os leva a grande angústia, consequentemente à depressão, 
ansiedade e o isolamento social. O exercício físico é um recurso potencialmente 
terapêutico a fim de minimizar a ocorrência de crises. No entanto, existem 
incertezas na relação entre crises epilépticas e exercício físico. Morgan (1994) e 
Hassmén, et al (2000) referem diminuição do número e intensidade das crises 
com o exercício, por outro lado Ogunyemi, et al (1988) e Frucht et al, (2000) 
contestam essa melhora. 
Como já observada na literatura à dificuldade desta população de ser 
inserida em programas que envolvam sessões diárias de treinamento, alguns 
autores relataram os efeitos agudos do exercício, principalmente que o exercício 
pode aumentar o limiar para o desencadeamento das crises, proporcionando 
efeito protetor, uma vez que pode reduzir a frequência das descargas 
epileptiformes no EEG e as crises em muitos casos,(Götze et al, 1967). Horyd et 
al (1981) descobriram que o exercício moderado realizado em um cicloergômetro 
inibe o aumento das descargas epileptiformes durante o exercício e na 
recuperação quando comparado com a hiperventilação forçada. Nakken et al 
(1997) em estudo envolvendo crianças com epilepsia mostraram diminuição das 
descargas epileptiformes no EEG durante o exercício e na recuperação. 
Vancini et al (2010) observaram em estudo realizado com sujeitos com ELT 
que o nível de atividade física habitual em indivíduos com epilepsia têm níveis 
mais baixos de atividade física em comparação com seus pares saudáveis. No 
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mesmo estudo, o número de descargas epileptiformes no grupo de ELT diminuiu 
durante o teste de esforço incremental (TEI) em um ciclo ergômetro e na 
recuperação, em comparação com o estado de repouso. 
Estudo clássico na epilepsia e exercício de Götze et al (1967), sugere que 
o exercício físico quando realizado aumenta acidose metabólica, e que poderia 
proporcionar efeito gabaérgico  protetor através do neurotransmissor inibitório 
ácido gama aminobutírico (GABA) importante na epileptogênese 
Esquivel et al (1991) observaram que a hiperventilação compensatória do 
metabolismo respiratório proporcionada pelo exercício pode gerar 
hiperexcitabilidade neuronal sugerindo que alterações no nível de pH 
influenciariam no limiar de crises e na diminuição de descargas epileptiformes. 
Apesar das pessoas com epilepsia evitarem a prática de exercício físico, 
Sirven e Varrato (1999) demonstram que as crises epilépticas ocorrem com 
maior frequência no período de recuperação do exercício físico. As crises 
geradas durante o exercício físico são raras, embora existam registros de crises 
induzidas por exercícios físicos (Faught, 1994). 
Steinhoff et al (1996) observaram que sujeitos com epilepsia estão mais 
propensos à menor resistência aeróbia, diminuição na resistência muscular e 
perda na flexibilidade em decorrência  do sedentarismo. 
Nakken (1999) verificou que pela incerteza de quais mecanismos 
interajam com o exercício físico, sujeitos com epilepsia deveriam ser motivados 
a participar de atividades recreativas e/ ou físicas, e não simplesmente podados 
de desfrutarem destas atividades  
Os benefícios do exercício crônico, principalmente referentes às 
prescrições de exercícios aeróbios, estão bem estabelecidos para a saúde. 
Porém, para que os benefícios do exercício crônico possam ser postulados no 
sujeito com epilepsia é necessário que o profissional da saúde consiga obter 
ferramentas através das respostas fisiológicas obtidas no exercício físico agudo 
em sujeitos saudáveis e que também possam ser identificadas e comparadas 
estas mesmas respostas no sujeito com epilepsia e principalmente em um tipo 
específico como a EMJ. 
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2. Justificativa 
A maioria dos resultados obtidos até a presente data nos trabalhos que 
envolveram sessões agudas de exercício com epilepsia observaram 
principalmente diminuição das descargas epileptiformes, sugerindo que o 
exercício possa aumentar o limiar de desencadeamento das crises, 
proporcionando assim efeito protetor, por reduzir as descargas epileptiformes no 
EEG e a frequência de crises (Götze et al, 1967). Foi observada diminuição das 
descargas epileptiformes durante TEI e na recuperação comparado ao estado 
de repouso (Horyd et al,1981; Nakken et al, 1997; Vancini et al, 2010). Esquivel 
et al (1991), observaram diminuição das descargas epileptiformes no período de 
recuperação quando comparado à hiperventilação forçada proporcionada pelo 
exercício que pode estar relacionado com a diminuição do pH sanguíneo. 
   Até agora os efeitos do exercício agudo ou crônico, numa população 
específica de epilepsia generalizada não estão claros, pois sabemos que este tipo 
de epilepsia como a EMJ tem particularidades, como sua íntima relação com o 
ciclo vigília-sono e a vulnerabilidade da ocorrência de crises quando são privados 
de sono. Portanto não se pode generalizar e extrapolar para um tipo de epilepsia 
específica todos os resultados já vistos até hoje obtidos com outros tipos de 
epilepsia. 
Entendemos que o exercício físico é grande aliado à inserção social 
destes sujeitos com epilepsia, promovendo bem estar, perspectiva de melhora, 
fisiológica e psicológica para esta população específica. As pesquisas 
envolvendo exercícios físicos têm nos proporcionado respaldo para que 
venhamos dar informações mais precisas a fim de que profissionais da área 
saúde trabalhem com mais segurança. Levando em conta que sujeitos com 
epilepsia devam ser inseridos em programas de atividade física, nos quais os 
componentes aeróbios e anaeróbios estejam presentes, nos propusemos a 
avaliar, as variáveis fisiológicas durante o esforço físico agudo com a análise 
concomitante de atividade elétrica cerebral usando o EEG. Além disso, 
descrevermos particularidades desta população com um tipo de epilepsia 
específica generalizada, quanto a sua vulnerabilidade a crises quando privados 
de sono, portanto utilizamos a actigrafia para monitorarmos a semana que 
antecede o teste, juntamente com o nível de atividade física habitual, a 
composição corporal, a taxa metabólica de repouso e a aptidão aeróbia. 
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3. Objetivo geral 
Avaliar a influência de uma sessão aguda de exercício físico sobre a 
frequência de descargas epileptiformes e crises epilépticas em pessoas com 
EMJ em repouso, durante o esforço físico e na recuperação após o exercício. 
 
3.1. Objetivos específicos 
 Avaliar o nível de atividade física habitual em sujeitos com EMJ e comparar 
com pessoas saudáveis; 
 Avaliar a composição corporal de sujeitos com EMJ e comparar com 
pessoas saudáveis; 
 Verificar os parâmetros de sono na semana que antecede a sessão aguda 
de exercício de sujeitos com EMJ e comparar com pessoas saudáveis; 
 Comparar as respostas fisiológicas ao exercício agudo de sujeitos com 
EMJ com as de pessoas saudáveis;  
 Descrever as respostas eletroencefalográficas em repouso e na 
recuperação após o exercício em sujeitos com EMJ; 
 Verificar o efeito do exercício agudo sobre as descargas epileptiformes e 
surgimento de crises epilépticas em sujeitos com EMJ. 
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4. Materiais e Métodos 
 Foram recrutados para o estudo 12 sujeitos com EMJ com crises TCG 
controladas e que foram contatados a partir da rotina de consultas médicas na 
Unidade de Tratamento das Epilepsias (UNIPETE) da Universidade Federal de 
São Paulo (UNIFESP) Hospital São Paulo, quando foram informados sobre o 
propósito do estudo. Dos 12 contatos realizados, todos os indivíduos com EMJ 
concordaram em participar do estudo. O grupo controle (C) foi constituído por 12 
sujeitos saudáveis, recrutados entre alunos e funcionários da UNIFESP e 
pareados por idade e nível de atividade física. Portanto, este estudo transversal e 
controlado envolveu um total de 24 indivíduos do gênero masculino com idades 
entre 16-45 anos, divididos em grupos C (32,1 ± 6,5 anos, n = 12) e EMJ (26,4 ± 
7,6 anos, n = 12), sem qualquer histórico de doença neurológica (com exceção da 
epilepsia para o grupo EMJ), limitações cognitivas, presença de doenças 
cardiovasculares, ortopédicas, endócrinas e/ou respiratórias foram avaliados por 
um médico clínico geral como critério de inclusão. 
 Para classificar os indivíduos como fisicamente ativos ou não, foi aplicado o 
Questionário de Nível de Atividade Física Habitual (AFH). Este questionário é 
composto por 21 itens, agrupados em três dimensões: nível de atividade física no 
trabalho, na prática esportiva durante o tempo livre, e em outras atividades de 
lazer, excluindo-se a prática de esportes. O escore total na escala foi obtido a 
partir da somatória de três dimensões, sendo que valores altos estão associados 
a altos níveis de atividade física (Baecke, et al. 1982). Esse questionário foi 
validado para população brasileira em 2003 (Florindo e Latorre, 2003).  
A amostra de sujeitos com EMJ foi composta por 12 pessoas; quanto à 
frequência de crises, 8,4% (n=1) apresentava crise semanal de ausência, 100% 
(n=12) as crises TCG estavam controladas. Com relação ao número de DAEs 
utilizadas no tratamento, 75% (n=9) das pessoas com EMJ utilizavam apenas 
uma droga, 25% (n=3) utilizavam duas, 66,6% (n=8) utilizavam a droga comum de 
escolha da EMJ o VPA, e 16,6% (n=2) utilizavam o VPA com outra DAE 
associada. 
Todos os participantes do presente estudo leram e assinaram o termo de 
consentimento livre e esclarecido, no qual foram informados de possíveis riscos 
dos protocolos experimentais (Anexo 1). Nos casos em que o voluntário era 
menor de idade, os pais e/ou responsáveis assinaram o termo. Os protocolos 
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experimentais aos quais os voluntários foram submetidos foram aprovados pelo 
Comitê de Ética em Pesquisa da UNIFESP (1845/07) (Anexo 2). Os critérios de 
inclusão do presente estudo foram: ter EMJ (diagnosticado pelo menos por três 
anos, estar com as crises TCG controladas através das DAEs, ser do sexo 
masculino, ter idade entre 18 e 45 anos, não praticar exercício físico regular e 
não apresentar anormalidades nos exames clínicos e no eletrocardiograma de 
repouso e esforço. 
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4.1. Descrição do protocolo experimental  
Artigo: 
 Physiological and electroencephalographical responses to acute exhaustive 
physical exercise in people with juvenile myoclonic epilepsy  
 
O estudo foi dividido nas seguintes etapas: 
 
1ª etapa - Realizada no Centro de Estudos em Psicobiologia e Exercício (CEPE) 
e consistiram em avaliação basal e clínica, eletrocardiograma (ECG) de repouso 
e esforço, antropometria, composição corporal e preenchimento do questionário 
de nível de atividade física habitual e entrega do actígrafo.          
 
2ª etapa - Após 7 dias de monitoramento com o actígrafo, foi realizada na 
UNIPETE/UNIFESP, no primeiro momento pela manhã a retirada do actígrafo e 
em seguida o monitoramento da TMR e a sessão de exercício agudo, 
juntamente com a ergoespirometria com concomitante análise do EEG em 
repouso, durante o exercício e na recuperação; 
 
 As etapas de intervenção do presente estudo estão descritas na figura a 
seguir: 
1º dia 
CEPE
1ª Momento
Questionário de
AFH
C.Corporal
ECG Repouso e 
Esforço
2ª Momento
Entrega do Actígrafo
07 dias
Actígrafia
2º dia UNIPETE
(Período matutino)
4º Momento
EEG + T M R
EEG +TEI
3ºMomento
Retirada do Actígrafo
Etapas de Intervenção
 
 
Figura 1: Descrição do protocolo experimental. 
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4.2. Nível habitual de atividade física 
Existem diversos métodos para avaliação da atividade física habitual 
(AFH), porém os mais acessíveis para obter a relação entre atividade física e 
doenças crônico-degenerativas e entre qualidade de vida e longevidade são os 
questionários, porque podem ser padronizados e administrados a grande número 
de indivíduos (Paffenbarger et al, 1993). No presente trabalho, para comparar a 
AFH do grupo C e do grupo EMJ, foi utilizado o questionário de Baecke - Anexo 3 
(Baecke et al, 1982). Tal questionário é um instrumento recordatório dos últimos 
12 meses, de fácil aplicação e entendimento por parte do avaliado, sendo 
composto por 16 questões e abordando magnitudes como atividade física 
ocupacional - AFO (8 questões), atividade física esportiva - AFE (4 questões) e 
atividade física no tempo de lazer - AFL (4 questões).  
A AFO foi avaliada por meio das questões 1 a 8. A questão 1 levava em 
conta o tipo de ocupação, classificada em três níveis de gasto energético: leve, 
moderado e vigoroso. As outras questões (2 a 8) referiam-se às atividades 
durante o trabalho e eram objetivas: ficar sentado, ficar em pé, andar, carregar 
carga pesada, se sentir cansado após o trabalho e comparar fisicamente o 
trabalho com pessoas da mesma idade.  
A AFE foi realizada por meio da investigação sobre a prática esportiva 
regular (questão 9) envolvendo modalidades específicas, divididas em três níveis 
de intensidade, de acordo com o gasto energético: leve, moderada e vigorosa. Na 
questão 9 foi perguntada a duração e a frequência (horas por semana e os meses 
por ano) para cada atividade. Com base na intensidade, frequência e duração, foi 
calculado um escore específico para esta questão. O escore englobava mais três 
questões (10 a 12) referentes à comparação das atividades físicas no lazer com 
pessoas da mesma idade, presença de suor nas horas de lazer, e uma última 
pergunta sobre a prática de exercícios físicos sem regularidade nas horas de 
lazer. Na avaliação da AFL, as questões referiam-se às atividades de assistir à 
televisão (atividade sedentária), caminhar, andar de bicicleta e uma última 
questão sobre os minutos por dia em atividades de locomoção (caminhar ou uso 
de bicicleta para ir e voltar do trabalho, escola ou compras). 
Os escores de cada uma das três partes do questionário, i.e., AFO, AFE e 
AFL foram calculados conforme Baecke et al (1982). Para a determinação do 
escore total absoluto (ETA) de AFH, foram somados os escores AFO, AFE e AFL. 
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O questionário de Baecke já foi utilizado em estudos epidemiológicos na 
população brasileira (Florindo et al, 2003; Florindo et al, 2006). 
 
4.3. Composição corporal 
A composição corporal, para verificar quantidade de massa magra e 
massa gorda, foi obtida através de plestimografia, com o Sistema de 
Composição Corporal BOD POD ®, que é composto por uma balança eletrônica, 
um plestimógrafo, um cilindro para calibração e um computador com o software 
do próprio programa. O sistema de composição corporal BOD POD ® usa a 
densidade corporal total, obtida a partir dos dados da massa corporal dividida 
pelo volume corporal do individuo, para determinar a composição corporal. Uma 
vez que a massa magra é mais densa do que a massa gorda, uma alta 
densidade reflete uma maior proporção de massa magra (Dempster, Aitkens, 
1995). 
 
4.4. Actigrafia 
Actigrafia é baseada no princípio de que há uma redução na movimentação 
durante o sono e um aumento do movimento durante a vigília. Os indivíduos de 
ambos os grupos usaram o actígrafo (Mini Motionlogger Actigraph/Octogonal 
Basic, Ambulatory Monitoring, Inc., Ardsley, USA) continuamente por uma 
semana antes da avaliação do esforço físico agudo, devido à vulnerabilidade a 
terem crises generalizadas quando sofrem privação de sono. Os dados dos 
grupos C e EMJ foram coletados através do "Modo Zero crossing" em épocas de 
um minuto. Além disso, um diário do sono foi preenchido por cada sujeito durante 
o mesmo período. Os seguintes parâmetros do sono foram analisados: tempo 
total de sono (TTS), tempo acordado durante o TTS e eficiência do sono (ES) pelo 
modelo de actígrafo observado na figura a seguir (de Souza et al, 2003). 
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Figura 2: Actígrafo utilizado pelos sujeitos do estudo. 
 
4.5. Taxa metabólica de repouso (TMR) 
 Alguns critérios foram utilizados para que fossem feitas a mensuração da 
TMR: temperatura do quarto de 20-25 ºC., barulho e luminosidade foram 
controladas, repouso de 10 a 20 minutos antes de iniciar as medidas, o mínimo 
de abstinência para exercícios aeróbios foi de 2 horas, e para exercícios 
vigorosos (resistidos) foi de 14 horas, os sujeitos foram avaliados em jejum logo 
pela manhã e orientados para que não consumissem, nicotina e etanol no 
mínimo  de 2 horas e de cafeína 4 horas. TMR dos grupos C e EMJ foram 
estimadas por 15 minutos com os sujeitos na posição deitada, através do 
sistema metabólico FitMate (Cosmed, Roma, Itália). Este sistema é capaz de 
medir o consumo de oxigênio e o gasto energético em repouso e durante o 
exercício físico (Nieman et al, 2006). O consumo de oxigênio foi coletado e 
analisado em intervalos de 30 segundos com o sujeito utilizando uma máscara 
facial. O gasto energético estimado (kcal/dia), representando 24 horas, foi 
calculado pelo equipamento, utilizando a equação de Weir (Weir et al,1949). 
Além disso, o valor da TMR, obtido foi comparado ao predito, calculado e 
classificado de acordo com Harris e Benedict (1918).  
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4.6. Protocolo do teste de esforço incremental (TEI) 
 O TEI foi realizado nos grupos C e EMJ para determinar o consumo 
máximo de oxigênio ( V
.
O2máx). Todos os participantes receberam um conjunto 
padronizado de instruções antes do teste. Após esses procedimentos 
preliminares, cada sujeito foi submetido a teste de exercício incremental máximo 
em cicloergômetro mecânico (Monark Ergomedic 824E). O protocolo do teste foi 
composto por 5 minutos de aquecimento com carga inicial de 60 watts, seguido 
pelo aumento progressivo de 12 watts na carga a cada minuto até a exaustão 
voluntária do sujeito, de acordo com a aptidão cardiorrespiratória do mesmo. 
Durante o TEI, os voluntários foram encorajados verbalmente a se exercitarem 
pelo maior tempo possível. O V
.
O2máx foi estimado através do sistema 
metabólico FitMate (Cosmed, Roma, Itália) (Nieman et al, 2006). A frequência 
cardíaca (FC) durante o teste foi monitorada através de um monitor de FC (Polar 
Electronics, Finlândia). Simultaneamente os sujeitos foram monitorados pelo EEG 
antes, durante e após o exercício (repouso). As sensações de desconforto 
muscular, cansaço geral e esforço respiratório são os principais sintomas que 
limitam a progressão da atividade física. Para a quantificação das sensações 
associadas ao esforço, são utilizadas escalas específicas. Para isto, ao final de 
cada um dos estágios do TEI, os voluntários avaliaram o grau de esforço 
realizado através da escala de percepção subjetiva de esforço de Borg de 10 
pontos (Borg, 1998). Antes do teste, a escala foi minuciosamente explicada ao 
indivíduo, tal conduta teve como intuito mostrar o que a escala pretendia avaliar e 
efetuar o procedimento de “ancoragem”, ou seja, deixar bem claro para a pessoa 
que, o ponto máximo significa a maior intensidade já sentida previamente e o 
ponto mínimo, a ausência completa da sensação em questão. O ciclo ergômetro 
utilizado está na figura a seguir: 
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Figura 3: Cicloergômetro mecânico (Monark Ergomedic 824E) utilizado no teste 
de esforço incremental. 
 
4.7. Consumo máximo de oxigênio ( V
.
O2máx)  
 O V
.
O2máx foi estimado através do sistema metabólico FitMate (Cosmed, 
Roma, Itália) (Nieman et al, 2006) entre as principais medidas obtidas no TEI. 
 O V
.
O2máx é definido como a capacidade máxima de captação, transporte 
e utilização de oxigênio durante um exercício dinâmico envolvendo grande massa 
muscular corporal e apresenta alta correlação com o débito cardíaco máximo e, 
por este motivo, tem significado de índice de capacidade funcional, principalmente 
cardíaca (Basset, Howley, 2000). Os limiares metabólicos marcam o início do 
acúmulo sustentado de lactato e a queda do pH sanguíneo em relação aos 
valores de repouso (Neder, Nery, 2002). Tradicionalmente, tanto o V
.
O2máx 
quanto os limiares metabólicos são detectados por meio do TEI. 
 Entretanto, principalmente em situações clínicas que envolvam pessoas 
com elevada intolerância ao exercício consequentemente, de um baixo 
condicionamento cardiorrespiratório, um platô real de V
.
O2 durante o TEI pode 
não ser alcançado. Adicionalmente, os outros critérios mencionados 
anteriormente não são atendidos e, nestes casos, não podemos denominar o V
.
O2 
do esforço máximo de V
.
O2máx e devemos utilizar o termo consumo pico de 
oxigênio ( V
.
O2pico) para estimar o V
.
O2máx (Wasserman et al, 1999; Howley, 
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2007). Na prática e em termos de avaliação da aptidão física não há diferença 
entre eles.  
 
4.8. Registro eletroencefalográfico 
 Um Vídeo-EEG (Ceegraph software, Biologic Systems Corp) utilizando o 
sistema de montagem internacional 10-20 foi realizado no estado de repouso com 
os indivíduos em uma posição deitada (25 minutos) e sentada (5 minutos), 
durante o TEI (até a fadiga voluntária) e na recuperação após o esforço físico com 
o sujeito sentado (5 minutos) e deitado (25 minutos). No período de 
monitoramento com o EEG, durante o repouso e a recuperação após o esforço 
físico, um médico neurologista e neurofisiologista clínico contou o número de 
descargas epileptiformes. Este procedimento foi realizado, nos grupos C e EMJ, 
para estabelecer o perfil eletroencefalográfico de cada sujeito. Durante todas as 
fases experimentais, os voluntários estavam conectados ao sistema metabólico 
FitMate para a monitorização dos parâmetros fisiológicos. 
O EEG analisa a atividade elétrica cerebral espontânea pela sua captação 
por meios de eletrodos que são colocados sobre o couro cabeludo. Esses 
eletrodos são distribuídos na cabeça, seguindo um sistema estabelecido, o 
Sistema Internacional 10-20. No Sistema 10-20, a colocação dos eletrodos 
começa com a definição de dois pontos de referência: násion (próximo à 
glabela) e ínion (na região occipital). A partir desses pontos são realizadas 
medidas no sentido ântero-posterior do escalpo, passando pelo vértex da linha 
média. Cinco pontos são marcados ao longo desta linha: frontopolar (Fp), 
frontal(F), central (C), parietal(P) e occipital (O). O primeiro ponto (Fp) está 
situado a 10% de distância entre o násion e o ínion, logo acima do násion. O 
segundo ponto (F) está situado a 20% da mesma distância, acima do ponto Fp, 
e assim por diante para os pontos central, parietal e occipital da linha média. 
Para as medidas laterais, as referências são os pontos pré-auriculares. Uma 
linha no plano coronal, passando pelo ponto central já determinado com a 
medida ântero-posterior, é dividida em distâncias de 10% e de 20%. A 10% 
dessa medida, acima do ponto pré – auricular, encontramos o ponto temporal, 
e a 20% acima destes marcamos o ponto central. Em seguida determinam-se a 
linha ântero-posterior sobre as regiões frontal, temporal e occipital, medindo a 
distância entre o ponto da linha média Fp e o ponto occipital também da linha 
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média, passando-se pelo ponto temporal previamente marcado. A partir da 
posição Fp marca-se 10% desta medida, assim como ponto occipital da linha 
média. Dessa forma, encontram-se os pontos Fp e O. Os pontos temporal 
anterior e posterior estão na posição a 20% da distância a partir dos pontos Fp 
e O determinados nessa linha. Os pontos remanescentes, frontal (F3 e F4) e 
parietal (P3 e P4), são posicionados ao longo da linha coronal frontal e parietal, 
respectivamente, equidistantes entre as linhas média e temporal. Por 
convenção os eletrodos colocados do lado esquerdo da cabeça recebem 
numeração impar, e os do lado direito recebem numeração par (Binnie et al, 
1994). A temperatura da sala de teste foi cuidadosamente controlada já que o 
suor compromete seriamente a qualidade técnica do exame e pode causar 
interferências no sinal eletroencefalográfico. 
O registro do traçado eletroencefalográfico foi feita no período de repouso 
(aproximadamente 30 minutos), durante a realização do TEI (até a exaustão 
voluntária do indivíduo) e na recuperação após o TEI (aproximadamente 30 
minutos). Para tal avaliação foi contado o número de descargas epileptiformes em 
cada uma das fases do protocolo experimental. Este procedimento foi realizado 
nos dois grupos para podermos estabelecer o padrão eletroencefalográfico de 
cada voluntário no estado de repouso, para posteriormente avaliarmos o impacto 
do exercício físico agudo e máximo, assim como, o período de recuperação após 
o esforço intenso, sobre o traçado eletroencefalográfico. Durante todas as fases 
do teste, os voluntários estavam acoplados ao sistema metabólico (Fit Mate, 
Cosmed®, Itália) para o monitoramento dos parâmetros cardiorrespiratórios. 
Foi recomendado aos sujeitos que antes do teste a cabeça fosse lavada 
com sabão ou xampu neutros e estivesse seca. O responsável pela colocação 
dos eletrodos e acompanhamento do exame foi um técnico formado e certificado 
por curso de especialização em EEG, estando apto inclusive a reconhecer e 
distinguir artefatos indesejáveis de sinais biológicos. Os eletrodos foram fixados à 
cabeça com pasta condutora, sendo que em torno dos mesmos foi colocada uma 
leve camada de colódio elástico para reforçar a fixação dos mesmos na cabeça, 
já que os voluntários iriam se movimentar de uma maneira vigorosa, o que 
poderia prejudicar o resultado do exame caso algum eletrodo se descolasse, 
como mostram as figuras, a seguir com o sujeito já sentado no ciclo ergômetro e a 
sala externa na qual se registrava o experimento realizado. 
 .28 
 
 
 
Figura 4: Teste de esforço incremental simultaneamente com vídeo-EEG. 
 
 
 
Figura 5: Sala de monitoramento e registro do traçado eletroencefalográfico 
obtido através do vídeo-EEG. 
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4.9. Análise Estatística 
Os dados estão apresentados como média ± desvio padrão (DP). A 
distribuição normal e homogeneidade das variâncias foram determinadas pelo 
teste de Kolmogorov-Smirnov. As diferenças entre duas medidas foram 
estabelecidas pelo teste t de Student para amostras pareadas e não-pareadas. A 
análise estatística foi realizada no software Graph Pad Prism (San Diego, CA, 
EUA). Todas as diferenças estatisticamente significantes estão indicadas nas 
figuras e/ou tabelas. Foi admitido nível de significância menor que 5%. 
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5. Resultados  
Artigo 
Physiological and electroencephalographical responses to acute exhaustive 
physical exercise in people with juvenile myoclonic epilepsy (Aceito) 
 
Resumo: Embora as evidências disponíveis sugiram que o exercício físico possa 
interferir positivamente na epilepsia, não está determinado se estes efeitos são 
aplicáveis a diferentes tipos de epilepsias. Este estudo avaliou as respostas 
fisiológicas durante o repouso, o esforço físico agudo e na recuperação após o 
esforço com a análise concomitante de atividade elétrica cerebral usando 
eletroencefalograma (EEG) em indivíduos com epilepsia mioclônica juvenil (EMJ) 
e controles saudáveis (C). Além disso, foram realizados questionários para a 
avaliação do nível de atividade física habitual, composição corporal e um 
acompanhamento com o actígrafo por uma semana. Vinte e quatro indivíduos 
(EMJ, n=12 e C, n=12) participaram deste estudo. Não houve diferenças 
significativas nos parâmetros comportamentais e de higiene do sono, avaliados 
com o actígrafo, entre os grupos C e EMJ. Com relação às respostas fisiológicas, 
tanto o V
.
O2 repouso (13,3%) como a taxa metabólica de repouso (15,6%) foram 
significativamente menores no grupo EMJ quando comparado ao grupo C. Uma 
diminuição estatisticamente significativa (72%) no número de descargas 
epileptiformes foi observada entre o estado de repouso e o período de 
recuperação no grupo EMJ. Os resultados do nosso estudo reforçam as ações 
benéficas do exercício físico em pessoas com EMJ. 
 
Palavras-chave: epilepsia, crises, sono, atividade física, taxa metabólica de 
repouso, eletroencefalograma. 
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ABSTRACT 
 
Although  the  available  evidence  suggests  that  exercise  may  positively  interfere  in 
epilepsy, it is  not established whether this effect is applicable to different types of 
epilepsy. The current study  evaluated the physiological responses during rest, acute 
physical effort and a recovery period with  concomitant analysis of cerebral electric 
activity using electroencephalogram in subjects with juvenile myoclonic epilepsy (JME) 
and  healthy controls  (C).  In  addition,  the  level  of  habitual  physical  activity,  body 
composition  and  one  week  of  actigraphy  monitoring  were  evaluated.  Twenty-four 
subjects (12 JME and 12 C) participated in this study. A significant reduction in the 
V O2  at rest (13.3%) and the resting metabolic rate (15.6%) was observed in the JME 
 
group compared to the C group. The number of epileptiform discharges in the JME 
group was significantly reduced during the recovery period (72%) compared with the 
resting state. There were no significant differences in the behavioral outcomes and sleep 
parameters evaluated by actigraphy  monitoring between the JME and C groups. The 
positive findings of our study strengthen the  evidence for the beneficial actions of 
physical exercise for people with JME. 
 
 
 
Keywords:  Epilepsy, Seizure,  Sleep,  Physical  activity,  Resting  metabolic  rate, 
Electroencephalogram 
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INTRODUCTION 
 
In the last 5 decades, much research has investigated the relationship between 
epilepsy and  physical exercise. Positive effects of exercise on seizure frequency and 
severity [1,2] have been demonstrated suggesting that exercise may confer a protective 
effect on people with epilepsy [3,4]. Information concerning the acute [5,6] and chronic 
physiological responses to exercise [1,2,7,8] in individuals with epilepsy have revealed 
poor cardiorespiratory fitness [6,9,10] and lower levels of strength [7,8] and flexibility 
[7]. In contrast, it has been shown that physical exercise can induce positive effects such 
as a decrease in epileptiform discharges during physical effort and the recovery period 
compared with the resting state [3,6,11] as well as diminished predisposition for and 
better control of seizures [1,3,12-14]. 
From an experimental point of view, these effects have also been observed in 
animal models  of temporal lobe epilepsy [15-20]. For instance, in rats with epilepsy, 
physical exercise retarded the development of amygdala kindling [15], reduced seizure 
frequency [16] and promoted positive plastic  changes in the hippocampal formation 
such as decreased CA1 hyperresponsiveness [18] and prominent changes in the staining 
of parvalbumin, a calcium-binding protein, in the dentate gyrus [19]. 
Despite the encouraging findings reported above, the existing clinical data on the 
impact of exercise on epilepsy have limitations. The majority of analyzed subjects has 
different types of epilepsy, controlled or refractory epilepsy, and are either physically 
active or inactive. Therefore, we have to take into account whether the beneficial effects 
of exercise are also applicable to a particular type of  epilepsy. In this context, we 
selected  subjects  with  juvenile  myoclonic  epilepsy  (JME),  a  type  of  epilepsy  that 
represents 5-11% of all epilepsy cases [21, 22] that often arises in the second decade of 
life. JME is characterized by myoclonic onset on awakening tonic-clonic-seizures and 
less frequently, absence seizures [23]. 
 .38 
4 
Because people with epilepsy are often overprotecd and typically lead sedentary 
lifestyles, this group also tends to be physically unfit [24]. Considering that people 
with epilepsy can participate in regular physical exercise programs and also in daily 
activities that comprise physical efforts consisting of aerobic and anaerobic 
components, we investigated whether intensive exercise alters seizure susceptibility in 
JME. 
In this context, this study evaluated the physiological variables during acute 
physical effort with concomitant analysis of cerebral electric activity using 
electroencephalogram (EEG).  In addition, the sleep/wake cycle, level of habitual 
physical activity, body composition, resting metabolic rate and aerobic fitness were 
evaluated. 
 
 
 
METHODS 
Subjects 
People with JME were recruited from an epilepsy treatment unit at the Federal 
University of São Paulo. They were initially contacted in the unit during their routine 
medical care and informed about the purpose of the study. Of the 12 contacts made, all 
individuals with JME agreed to participate in the study. The control group (C) consisted 
of healthy subjects recruited among students and staff from the Federal University of 
São Paulo and were matched for gender, age and level of physical activity. Therefore, 
this cross-sectional and controlled study involved a total of 24 individuals from 16 to 45 
years (yrs) of age split into C (32.1 ± 6.5 yrs, n=12) and JME (26.4 ± 7.6 yrs, n=12) 
groups. 
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Both groups underwent the following phases of testing: a medical record and 
physical  examination,  an  electrocardiogram  at  rest  and  during effort,  evaluation  of 
anthropometry and body composition, one week of actigraphy monitoring, evaluation of 
resting  metabolic  rate  and  an   incremental  exercise  test  (acute  physical  effort) 
concomitantly with an EEG exam. A questionnaire on habitual physical activity was 
distributed to the volunteers to be answered in a quiet room before the physical test. 
Exclusion  criteria  included  any  progressive  neurological  disorder  (with  the 
exception of  epilepsy among the JME group), cognitive impairment and history of 
cardiovascular, pulmonary,  orthopedic, or endocrinologic disease. JME subjects were 
included if they had JME for at least 3 years, a diagnosis of JME according to the 1989 
International League Against Epilepsy criteria controlled tonic-clonic seizures and 
medication compliance [25]. This study was approved by the Federal University of  
Sao  Paulo’s  Research  Ethics Committee, and all  participants signed informed 
consent forms prior to participating. Parents signed the informed consent form for 
those subjects younger than 18 years of age. 
 
 
 
Behavioral measures 
 
Habitual physical activity questionnaire 
 
The habitual level of physical activity of the C and JME groups was evaluated 
by the Baecke questionnaire. This questionnaire consists of 16 questions involving three 
habitual physical activity scores relating to the previous 12 months: occupational 
physical activity (8 questions), physical exercise during leisure time (4 questions), and 
leisure and locomotion activities (4 questions). The total score for habitual physical 
activity was obtained by summing the occupational physical activity, physical exercise 
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during leisure, and leisure and locomotion activity scores. The higher the score, the 
higher the level of habitual physical activity [26]. 
 
 
 
Body Composition 
 
Subjects from the C and JME groups were weighed on a Filizola scale to the 
nearest 0.1 kg wearing light clothing and no shoes. Height was measured to the nearest 
0.5 cm by means of a wall-mounted stadiometer (Sanny, model ES 2030). Body 
composition, fat-free mass (kg) and fat mass (kg), was estimated by plethismography 
using the BOD POD® system (version 1.69, Life Measurement Instruments, Concord, 
CA)[27]. 
 
 
 
Actigraphy 
 
Actigraphy is based on the principle that there is reduced movement during sleep 
and increased  movement during wakefulness. The subjects from both groups (C and 
JME) used the actigraph (Mini Motionlogger Actigraph/Octogonal Basic, Ambulatory 
Monitoring, Inc., Ardsley, USA) continuously for one week before the acute physical 
effort evaluation because of the vulnerability of JME subjects  to generalized seizures 
when they are deprived of sleep. Data from the C and JME groups were collected using 
the “zero crossing mode” in one-minute epochs. In addition, a sleep diary was given to 
each subject during the same period. The following sleep parameters were analyzed: 
total sleep time (TST), wake after sleep onset (WASO) and sleep percentage (%) which 
are adopted as sleep efficiency (SE) [28]. 
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Physiological evaluation 
 
The physiological variables from the C and JME groups were first verified 
during a resting state (for 30 minutes), then during acute physical effort until volitional 
fatigue of the volunteer, and finally after physical effort (for 30 minutes). 
 
 
 
Resting Metabolic Rate 
 
The resting metabolic rate (RMR) of the C and JME groups was estimated for 15 
minutes with the subjects in a lying position with the FitMate metabolic system 
(Cosmed, Rome, Italy). This system is capable of measuring oxygen consumption and 
energy expenditure during rest and physical exercise [29]. Oxygen consumption was 
collected and analyzed in 30-second intervals with the subject in a face mask. An 
estimate of the energy expenditure (kcal.day
-1
, representing 24 hours) was calculated by 
the equipment (FitMate metabolic system) according to Weir [30]. In addition, the 
obtained  RMR values were compared with the predicted ones and calculated and 
classified according to Harris and Benedict [31]. 
 
 
 
Incremental exercise test 
 
A graded maximal exercise test was administrated to the C and JME groups to 
determine the V O2max. The subjects were given a standardized set of instructions 
explaining the tests. After these preliminary procedures, each subject was submitted to 
an incremental  maximal  exercise  test  on  a  mechanical cycle ergometer (Monark 
Ergomedic 824E). The test schedule consisted of a 5-minutes warm-up followed by 
progressive load increases at a rate of 12 watts every one minute until volitional 
subject  exhaustion  according  to  the  subject’s  cardiorespiratory fitness. During the 
exercise test, subjects were verbally encouraged to  exercise for as long as possible. 
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The V O2max was evaluated with the FitMate metabolic system (Cosmed, Rome, 
Italy) [29]. Heart rate (HR) during the test was recorded using an HR monitor (Polar 
Electronics, Finland). 
 
 
 
 
Electroencephalography Registration 
 
Video-EEG (Ceegraph software, Biologic Systems Corp.) using 10-20 
international electrode placement with collodion was performed during the resting 
state with subjects in a lying (25 minutes) and a seated position (5 minutes), both 
during the incremental exercise test (until volitional fatigue of the subject) and upon 
recovery after the physical effort, with subjects in a seated (5 minutes) and a lying 
position (25 minutes). An EEG board-certified neurologist (Laura M. Guilhoto) 
counted the number of epileptiform discharges during the rest and recovery periods. 
This procedure was carried out for both the C and JME groups to establish the 
electroencephalographical profile of each individual. The volunteers were linked up to 
the metabolic system for monitoring of physiological parameters during all of the 
experimental phases. 
 
 
 
Statistical analyses 
 
Data are presented as the mean  standard deviation (SD). Normal distribution 
and homogeneity of the variances were determined using the Kolmogorov-Smirnov test. 
The difference between two measures was established by the Student’s t-test for 
unpaired and paired samples. Statistical analyses were conducted using Graph Pad 
Prism software (San Diego, CA, USA). 
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RESULTS 
 
 
 
Subjects 
 
Body composition and the anthropometric profile of the JME and C groups are 
presented in Table 1. No significant differences relative to mean age (yr), height (cm), 
body mass (kg), fat-free  mass (kg), or fat mass (kg) were observed between the two 
groups. The detailed characteristics - duration of epilepsy, seizure frequency, seizure 
type, and antiepileptic drugs (AEDs) - of the JME group are shown in Table 2. 
 
 
 
Behavioral measures 
 
No significant differences were noted concerning the level of occupational 
physical activity, physical activity during leisure time, sport physical activity, or total 
score between the C and JME groups (Table 3). 
 
 
 
Actigraphy 
 
The mean values of TST, WASO and SE obtained by actigraphy monitoring in 
the JME and C groups are presented in Table 4. These sleep parameters were not 
significantly different between the JME and C groups. 
 
 
 
Physiological evaluation 
 
Among the physiological variables measured at rest, the V O2 (mL.min
-1
) was 
significantly lower (13.3%, t=2.849, p=0.0093 and effect size=0.52) in the JME group 
(244.4 ± 32.0) compared with the C group (282.2 ± 32.8). Consequently, the RMR 
(kcal.day
-1
) was significantly lower (15.6%, t=3.474, p=0.0022 and effect size=0.60) in 
the JME group (1678.0 ± 249.1) compared with the C group (1989.0 ± 185.0). There 
were no significant differences in the other variables measured at rest: FeO2   (%), 
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ventilation (l.min
-1
) and respiratory rate (breaths.min
-1
). In the incremental exercise 
test, there were no significant differences in the analyzed variables: V O2max (mL.kg
-
 
1
.min
-1
), maximal load (watts) and HRmax (beats.min
-1
) - Table 5. None of the JME 
 
volunteers had seizures during the resting state, acute physical effort or recovery period. 
A significant reduction of 72% (t=3.374, p=0.0062 and effect size=0.71) in the mean 
number of epileptic discharges (3-4 Hz spike-wave complexes) was observed in the 
recovery period (1.4 ± 1.8, n=12) compared with the resting state (5.0 ± 4.2, n=12). 
 
 
 
DISCUSSION 
 
 
 
This  study  demonstrates  that  when  submitted  to  progressive  exercise  to 
exhaustion, JME subjects had a reduced number of epileptic discharges in the recovery 
period compared with the resting state. These findings support previous observations 
that, in general, physical exercise is not  considered to be a seizure-inducing factor 
[1,3,12-14]. 
The level of habitual physical activity evaluated by the Baecke questionnaire did 
not differ between the JME and C subjects as has been demonstrated by other studies 
[9,32,33]. Most research  on  this topic has used samples of individuals with different 
types of epilepsy; in this regard, it cannot truly provide us with information about this 
subject. For example, a recent study conducted by our research group that exclusively 
analyzed individuals with temporal lobe epilepsy (TLE), the most  common form of 
partial  epilepsy,  also  reported  lower  levels  of  leisure  physical  activity  in  epilepsy 
patients compared with healthy subjects [6]. Inconsistent findings could be attributed to 
the type of epilepsy, that is, JME. Accordingly, Azevedo and collaborators [34] recently 
reported that people with JME have a better quality of life and, consequently, a better 
health status when compared with TLE individuals. 
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Associations between the sleep/wake cycle and epilepsy have been performed 
that  show  that  AEDs  and  seizures  can  alter  the  sleep  pattern.  It  has  also  been 
demonstrated  that  seizures  in   JME  are  dependent  on  the  sleep/wake  cycle  and 
precipitant factors, among which sleep deprivation is one of the most important. Sleep 
deprivation is the best method for provoking EEG epileptiform  abnormalities [35-37] 
and seizures in most types of epilepsy [38]. Some forms of generalized epilepsy, such as 
JME, are particularly sensitive to sleep deprivation with motor jerk phenomena [39,40]. 
In this  context, we evaluated the sleep/wake cycle utilizing actigraphy methodology 
during  the  seven  days  that  preceded  the  acute  physical  effort.  Although  the  data 
obtained in the present study were not  statistically different between the JME and C 
groups, a greater WASO and reduced SE were observed in the JME compared with the 
control group. 
The analysis of physiological parameters demonstrated a lower RMR and resting 
V O2  in JME subjects. We must bear in mind that in both groups, the results found for 
both age and body mass  were  considered normal [30,31]. This difference might be 
attributed to a lower quantity of free fat mass (2.5%) and body mass (8.0%) in the JME 
group. Moreover, most of the commonly used anticonvulsants can influence nutritional 
status. In particular, some drugs affect the regulation of energy balance with consequent 
loss (topiramate) or gain (carbamazepine and valproate) of body weight [41-44]. From 
of the JME subjects in our study, 66.6% were taking valproate. To this point, Bergqvist 
et al. [45] demonstrated that resting energy expenditure adjusted for free fat mass was 
significantly lower in children with intractable epilepsy than in healthy controls. 
The physiological variables evaluated during the incremental exercise test were 
not  significantly  different  between  the  JME  and  C  groups.  People  with  epilepsy 
typically  have   lower   physical  fitness  [6,12,32,46].  One  of  the  main  parameters 
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evaluated  during  physical  effort  is  the  V O2max,  which  is  directly correlated  with 
cardiorespiratory  fitness [47]. There were no significant differences in the  V O2max 
values between the JME (35.68 ml.kg
-1
.min
-1
) and C (37.13 ml.kg
-1
.min
-1
) groups. For 
 
both groups, the results of the present study are in accordance with the norm provided 
by Neder et al. [48] for cycle ergometry in the Brazilian population. 
In the present work, the number of epileptiform discharges in the JME group 
was reduced in the recovery period compared with the resting state. Although we 
acknowledge some possible limitations in counting the discharges we used only 
periods with movements, rest and recovery phases.The classic study of Götze et al. [3] 
demonstrated that one session of exhausting physical exercise was able to reduce 
epileptiform discharges on the EEG  and increase the threshold for seizure 
manifestation. As reported in several studies, physical exercise may not be considered a 
seizure-inducing factor [2,6,16,49,50]. Our findings are in agreement with the literature 
because none of the subjects in the JME group had seizures before, during or after 
physical exertion.  Nevertheless,  these  findings  need  to  be  interpreted  with  caution 
because the current  study has methodological limitations. The problems to perform 
studies with people with epilepsy are related to the great heterogeneity of the sample, 
difficulty in subject recruitment, low motivation and  fear of having seizures during 
physical effort. However, our data were obtained in a specific epilepsy population. 
In summary, our results demonstrate that people with JME and healthy subjects 
have similar  levels of physical activity, sleep parameters and values of physiological 
variables. The main finding of this study is that JME individuals had a reduced number 
of discharges on the EEG after physical  exercise. These findings may have clinical 
relevancy; knowing the beneficial effects of exercise on general health, individuals with 
JME should be included in physical exercise programs that could lead  to a reduced 
seizure occurrence and improve their quality of life. 
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Table 1. Body composition and anthropometric profile of the control (C) and juvenile 
 
myoclonic epilepsy (JME) groups. 
 
Variable  
C 
(n=12) 
 
JME 
(n=12) 
Age (y) 
32.1 ± 6.5 26.4 ± 7.6 
 
Height (cm) 
174.3 ± 4.4 178.4 ± 8.1 
 
Body Mass (kg) 
80.7 ± 17.3 74.2 ± 16.3 
 
FFM (kg) 
63.0 ± 9.4 61.4 ± 9.1 
 
Fat Mass (kg) 
17.8 ± 12.6 12.8 ± 8.3 
 
Data are expressed as mean ± SD. 
FFM: Free Fat Mass 
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Table 2. Characteristics of the juvenile myoclonic epilepsy group. 
 
 
 
Patient/Age 
(yr) 
Duration of 
epilepsy (yr) 
Seizure 
frequency 
Seizure 
type 
AEDs 
1/31 16 C GTCS/M/A VPA 
2/33 26 C GTCS/M/A VPA 
3/41 25 W GTCS/M/A VPA/TPM 
4/25 18 C GTCS/M/A LTG/TPM 
5/24 11 C GTCS/M/A TPM 
6/18 5 C GTCS/M/A     CBZ/VPA 
7/25 8 C GTCS/M/A LTG 
8/16 3 C GTCS/M/A VPA 
9/22 9 C GTCS/M/A TPM 
10/27 25 C GTCS/M/A VPA 
11/36 25 C GTCS/M/A VPA 
12/18 5 C GTCS/M/A VPA 
 
 
GTCS: generalized tonic-clonic seizures; M: myoclonic; A: absent; W: weekly; C: 
controlled;   AEDs:  antiepileptic  drugs;  VPA:  valproate;  TPM:  topiramate;  LTG: 
lamotrigine; CBZ: carbmazepine. 
 .55 
C (n=12) JME (n=12) p value 
2.38 ± 0.19 2.05 ± 0.35 0.4343 
2.85 ± 0.18 3.20 ± 0.14 0.1710 
2.56 ± 0.16 2.60 ± 0.18 0.8695 
7.80 ± 0.33 7.84 ± 0.41 0.9253 
 
 
 
 
 
 
 
 
Table 3. Scores for occupational physical activity (OPA), physical activity in leisure 
(PAL), sport physical activity (SPA) and total score (TS) on the Baecke questionnaire in 
the juvenile myoclonic epilepsy (JME) and control (C) groups. 
 
 
 
OPA 
PAL 
SPA 
TS 
Data are expressed as the mean  SD. 
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Table 4. Sleep parameters (one-week average) estimated by actigraphy recordings. 
 
 
Variable 
C 
(n=12) 
JME 
(n=12) 
p 
value 
Total Sleep Time 
(minutes) 
 
390.7 ± 24.7 408.0 ± 18.1 0.5767 
WASO 
(minutes) 
 
16.6 ± 2.2 26.2 ± 5.6 0.1271 
Sleep Efficiency 
(%) 
90.0 ± 2.7 88.9 ± 2.8 0.7743 
 
WASO: wake after sleep onset. 
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Table 5. Physiological variables obtained in the resting state and incremental exercise 
 
test in the control (C) and juvenile myoclonic epilepsy (JME) groups. 
 
Variable 
C 
(n=12) 
JME 
(n=12) 
p 
value 
 Resting state 
V O2 (mL.min
-1
) 282.2 ± 32.8 244.4 ± 32.0* 0.0093 
FeO2 (%) 16.4 ± 1.1 16.2 ± 0.6 0.6601 
Ventilation (l.min
-1
) 7.8 ± 0.9 7.0 ± 1.2 0.1181 
RR (breaths.min
-1
) 12.9 ± 3.9 12.6 ± 3.2 0.8580 
RMR (kcal.day
-1
) 1989.0 ± 185.0 1678.0 ± 249.1* 0.0022 
 Incremental exercise test 
V O2max (mL.kg
-1
.min
-1
) 37.13 ± 7.13 35.68 ± 8.70 0.6589 
Maximal load (watts) 251.0 ± 42.6 221.0 ± 37.4 0.0805 
HRmax (beats.min
-1
) 178.9 ± 9.2 179.2 ± 10.2 0.9502 
 
Data are expressed as the mean  SD.  
*Statistically significant difference in relation to the C group (Student’s t-test for unpaired 
samples, p<0.05). 
V O2: oxygen uptake; RMR: resting metabolic rate; FeO2: expired fraction of O2; RR: 
respiratory rate; HR: heart rate; max: maximal. 
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6. Discussão 
Este estudo demonstrou que sujeitos com EMJ quando submetidos a um 
exercício físico agudo exaustivo apresentaram redução do número de descargas 
epileptiformes do estado de repouso para o período de recuperação.  
 Alguns estudos demonstraram que o exercício físico não deve ser 
considerado como fator desencadeante de crises a não ser em casos específicos 
(Livingston, Berman, 1973; Ogunyemi et al, 1988; Esquivel et al, 1991; Eriksen et 
al, 1994; Sturm et al, 2002). Portanto na maioria das vezes o exercíco físico pode 
colaborar na diminuição do risco de crises e ajudar a controlá-las (Götze et al, 
1967; Denio et al, 1989; Howard et al, 2004; Sahoo, Fountain, 2004; Werz, 2005). 
Götze et al (1967) demonstraram que apenas uma sessão aguda de exercício é 
capaz de diminuir as descargas epileptiformes no EEG e aumentar o limiar para 
desencadeamento de crises. Horyd et al (1981), que também observaram uma 
redução nas descargas epileptiformes no EEG durante a realização de exercício 
físico quando comparado com o estado de repouso e a hiperventilação voluntária. 
Entretanto, dez dos 43 voluntários do estudo de Horyd et al (1981) exibiram 
aumento nas descargas epileptiformes imediatamente depois do exercício. 
Achados similares foram encontrados por Kuijer (1980) e Berney et al (1981). De 
acordo com Kuijer (1980) e Esquivel et al (1991) este aumento nas descargas 
epileptiformes após o exercício físico podem estar correlacionados aos valores 
baixos de pH sanguíneo observados. 
As descargas epileptiformes no EEG demonstram o aumento da 
excitabilidade neuronal, entretanto, existe uma pobre correlação entre a 
quantidade de descargas epileptiformes no EEG e a ocorrência de crises, com a 
possível exceção de algumas epilepsias generalizadas (Nakken et al, 1997).  
Vancini et al (2010) também observaram uma significante diminuição das 
descargas epileptiformes em sujeitos com ELT quando aplicada uma sessão 
aguda de teste de esforço cardiorrespiratório em ciclo ergômetro simultaneamente 
com o EEG. 
Estes achados corroboram com observações anteriores que, em geral, o 
exercício físico não induz crises (Denio et al, 1989; Götze et al, 1967;Howard et 
al, 2004; Sahoo et al, 2004; Werz et al, 2005). 
O nível de atividade física habitual avaliada pelo questionário de Baecke 
não foi diferente entre os grupos C e EMJ. Estes achados também foram 
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demonstrados por outros estudos (Bjrholt et al, 1990; 32. Steinhoff et al 1996; 
Nakken et al, 1999). Embora estas investigações tenham se utilizado de amostras 
de indivíduos com diferentes tipos de epilepsia, o que não nos permite fazer 
generalizações, um estudo recente realizado por nosso grupo que se utilizou 
exclusivamente de indivíduos com ELT, considerado a forma mais comum de 
epilepsia focal, também observou menor nível de atividade física realizada no 
lazer em comparação com sujeitos saudáveis (Vancini et al, 2010). Portanto, 
podemos sugerir que estes resultados inconsistentes podem ser atribuídos ao tipo 
de epilepsia estudada, ou seja, EMJ. Azevedo et al (2009) demonstraram que 
pessoas com EMJ apresentam melhor qualidade de vida e consequentemente 
melhor estado de saúde quando comparadas com aquelas com ELT.  
Associações entre ciclo vigília-sono e epilepsia têm sido observadas já que 
as DAEs e as crises podem alterar o padrão de sono. Também tem sido 
demonstrado que as crises na EMJ são dependentes do ciclo vigília-sono e de 
fatores precipitantes, entre os quais a privação do sono é um dos mais 
importantes. A privação do sono é um dos melhores métodos para provocar 
alterações no EEG (Jovanović et al, 1991; King et al, 1998 ;Matos et al, 2010) e 
crises para a maioria dos tipos de epilepsia (Dinner, 2002). Algumas formas de 
epilepsia generalizadas, tal como a EMJ, são particularmente sensíveis à privação 
do sono com o surgimento de crises (Rodin et al, 1991;Janz et al, 2000). Por esta 
razão, nós avaliamos o ciclo vigília-sono, através da actigrafia, para observar se 
os sujeitos do grupo EMJ não sofreram privação de sono, durante os sete dias 
que antecederam o esforço físico agudo. Embora os dados obtidos no presente 
estudo não tenham sido estatisticamente diferentes entre os grupos estudados, foi 
observado um maior número de despertares após o início do sono e menor 
eficiência do sono no grupo EMJ quando comparado ao grupo C. 
A análise dos parâmetros fisiológicos demonstrou uma baixa TMR e V
.
O2 
em repouso no grupo EMJ. No entanto, temos que ter em mente que em ambos 
os grupos os resultados obtidos foram considerados normais para a idade e 
massa corporal (Weir et al 1949; Harris, Benedict,1918). Talvez, essa diferença 
possa ser atribuída a uma menor quantidade de massa magra (2,5%) e massa 
corporal (8,0%) observada no grupo EMJ. Além disso, a maioria das  DAEs 
utilizadas, por pessoas com epilepsia, pode influenciar o estado nutricional. Em 
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particular, algumas drogas afetam a regulação do balanço energético com a 
consequente perda (topiramato) ou ganho (carbamazepina e VPA) de massa 
corporal (Thommessen et al, 1991;Lampl et al, 1991;Richard et al, 2000; Bertoli et 
al, 2006). Vale destacar que, dos sujeitos com EMJ avaliados no presente estudo, 
66,6% utilizavam VPA. Bergqvist et al (2008) verificaram o perfil e gasto 
energético em repouso, de crianças com epilepsia de difícil controle e observaram 
menor índice de massa corporal e massa livre de gordura nestas crianças do que 
em controles saudáveis. 
As variáveis fisiológicas avaliadas durante o TEI não foram 
significativamente diferentes entre os grupos C e EMJ. Já foi demonstrado que 
pessoas com epilepsia costumam ter menor aptidão física (Vancini et al , 2010; 
Howard et al, 2004; Steinhoff et al, 1996; Jalava et al, 1997). Um dos principais 
parâmetros avaliados durante o esforço físico é o V
.
O2máx que está diretamente 
correlacionado com a aptidão cardiorrespiratória (ACSM, 2006).Neste contexto, 
não houve diferenças significativas nos valores de V
.
O2máx entre os grupos EMJ 
(35,68 ml.kg-1.min-1) e C (37,13 ml.kg-1.min-1). Para ambos os grupos, os 
resultados do presente estudo estão em conformidade com os padrões previstos 
por Neder et al (2001) em bicicleta ergométrica, para a população brasileira. 
No presente trabalho, o número de descargas epileptiformes no grupo EMJ 
diminuiu do estado de repouso para o período de recuperação após o esforço 
físico. O estudo clássico de Götze et al (1967) demonstrou que uma sessão de 
exercício físico exaustivo foi capaz de reduzir as descargas epileptiformes no 
EEG e aumentar o limiar para a manifestação das crises. Conforme relatado em 
diversos estudos, o exercício físico não pode ser considerado um fator de indução 
de crises (Eriksen et al, 1994; Vancini et al 2010; Arida et al ,1999; Ogunyemi et 
al, 1988; Sturm et al, 2002). Portanto, nossos resultados estão de acordo com a 
literatura, já que nenhum dos indivíduos do grupo EMJ apresentou crises antes, 
durante ou após o esforço físico. 
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7. Limitações do estudo 
Uma das dificuldades para realizar estudos com pessoas com epilepsia 
está relacionada à grande restrição da amostra que pode ser atribuída à 
dificuldade de recrutamento destes sujeitos, que sofrem com a baixa motivação e 
o medo de ter crises durante a realização de esforço físico. Porém algo que nos 
fortalece é que os nossos dados foram obtidos em uma população com um tipo 
específico de epilepsia generalizada. Além disso, futuras investigações em 
centros especializados com condições apropriadas gerenciando de forma 
minunciosa as dificuldades para realizar pesquisas em sujeitos com epilepsia 
podem contribuir para um melhor conhecimento e entendimento desta questão.  
As epilepsias são caracterizadas pelo acometimento das pessoas em 
diferentes níveis de gravidade. Isto tem relação com a etiologia, a localização, o 
grau, a presença e extensão da lesão cerebral.  
Outra limitação importante tem relação com a dificuldade de verificação das 
descargas epileptiformes no EEG em repouso, durante a realização do exercício 
físico e na recuperação após o esforço físico. Por conta de todo o total da amostra 
do grupo EMJ ser composta por pessoas com epilepsia com crises TCG 
controladas  
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8. Conclusões 
 
1. Em resumo, nossos resultados demonstraram que pessoas com 
EMJ possuem nível similar de atividade física, ciclo vigília-sono e 
valores dos parâmetros fisiológicos compatíveis com os padrões 
estabelecidos de saúde.  
 
2. A realização de exercícios físicos exaustivos de forma aguda não 
provocou crises em pessoas com EMJ. Sendo assim, indivíduos 
com EMJ podem ser incluídos em programas de exercício físico, 
para que possivelmente apresentem menor ocorrência de crises e 
desta forma melhor qualidade de vida. 
 
3. Indivíduos com EMJ apresentaram redução do número de 
descargas epileptiformes no EEG após o exercício físico agudo 
exaustivo. Sabendo que existe o efeito benéfico do exercício físico 
na saúde em geral, esses achados podem ter relevância clínica.  
 
4. Não ocorreram alterações nos parâmetros de sono avaliados com 
actígrafo nas pessoas com EMJ em relação a sujeitos saudáveis. 
Outros estudos mais abrangentes devem ser realizados 
considerando a relação já observada na literatura com alterações no 
ciclo vigília-sono e crises neste tipo de epilepsia. 
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9. Anexos 
Anexo 1. Termo de consentimento livre e esclarecido 
 
EFEITO AGUDO DO TESTE DE ESFORÇO INCREMENTAL SOBRE A 
FREQUÊNCIA DE DESCARGAS E CRISES EPILÉPTICAS EM PACIENTES 
COM EPILEPSIA MIOCLÔNICA JUVENIL CONTROLADA 
 
 As informações mencionadas neste termo estão sendo fornecidas para 
sua participação voluntária neste estudo. Todos os voluntários deverão ler e 
assinar este termo de consentimento livre e esclarecido. 
 Este estudo consistirá de uma avaliação ergoespirométrica por meio de 
um teste de carga máxima feito em bicicleta, no qual será utilizada uma máscara 
para a coleta e análise dos gases em cada respiração. Esta avaliação será 
realizada conjuntamente com o exame de eletroencefalograma (EEG), cujo 
objetivo principal é verificar o impacto de diferentes intensidades de exercício 
sobre o registro eletroencefalográfico e as variáveis metabólicas de indivíduos 
com epilepsia mioclônica juvenil. Além disso, será também realizada composição 
corporal através de pletismografia, eletrocardiograma de repouso e de esforço, 
como também será avaliada (o) de forma subjetiva através de diferentes 
questionários, nível de atividade física, bem como a ansiedade e a depressão. 
Todas as fases deste estudo serão realizadas na Unidade de Pesquisa e 
Tratamento de Epilepsia (UNIPETE) do Hospital São Paulo com 
acompanhamento médico e de enfermeiros especializados juntamente com o 
investigador Cristiano de Lima, durante o experimento para a maior segurança e 
possível atendimento, o voluntário será acompanhado permanentemente pelos 
profissionais citados  permanecendo em observação (2 horas) logo após o teste 
de esforço incremental sendo monitorado por toda a equipe envolvida no 
experimento. 
 Em qualquer etapa do estudo você terá acesso aos resultados e aos 
profissionais responsáveis pela pesquisa para esclarecimento de eventuais 
dúvidas. O investigador é Cristiano de Lima que pode ser encontrado no seguinte 
endereço: Rua Napoleão de Barros nº921, -1ºandar – tel.: 21490155 ou por meio 
de correio eletrônico: l-cristiano@hotmail.com 
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 É garantida a liberdade de interromper a participação no estudo a 
qualquer momento, sem que isto prejudique seu tratamento na instituição. 
 As informações obtidas neste estudo serão confidenciais e analisadas em 
conjunto, não sendo divulgada a identificação de qualquer voluntário. 
 Não haverá despesas pessoais para o voluntário e qualquer despesa 
adicional será ressarcida pelo pesquisador por meio do orçamento da pesquisa. 
 Em caso de dano pessoal diretamente causado pelos procedimentos 
propostos neste estudo, o participante terá direito legal e garantido de 
ressarcimento. 
 Todos os procedimentos experimentais propostos por este estudo foram 
aprovados pelo Comitê de Ética em Pesquisa da UNIFESP (.CEP1845/07). Em 
caso de duvida, o Comitê fica localizado na Rua Botucatu, 572 – 1o andar, cj. 14 
telefone: 11-55711062 e o seu horário de atendimento ao público é das 9 às 12 
horas. 
 Acredito ter sido suficientemente informado a respeito deste projeto com as 
informações que li ou que foram lidas para mim, descrevendo o estudo “Efeito 
agudo do teste de esforço incremental sobre a frequência de descargas e crises 
epilépticas em pacientes com epilepsia mioclônica juvenil controlada”. 
 Discuti com o Profissional de Educação Física Cristiano de Lima sobre a 
minha decisão em participar nesse estudo. Ficaram claros para mim quais são os 
propósitos do estudo, os procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e 
riscos, as garantias de confidencialidade e de esclarecimentos permanentes. 
Ficou claro também que minha participação é isenta de despesas e que tenho 
garantia do acesso a tratamento hospitalar quando necessário. Concordo 
voluntariamente em participar deste estudo e poderei retirar o meu consentimento 
a qualquer momento, antes ou durante o mesmo, sem penalidades, prejuízo ou 
perda de qualquer benefício que eu possa ter adquirido no meu atendimento 
nesta instituição. 
 Eu,                                                           ,             anos, portador do RG  
no                                 acredito ter sido suficientemente informado a respeito das 
informações que li, estando claro para mim quais são os propósitos do estudo e 
os procedimentos a serem realizados. Concordo voluntariamente em participar 
deste estudo e autorizo a divulgação dos dados obtidos por meio das avaliações. 
 
 .65 
 
 Assinatura do Voluntário    Data:     /      /      , 
 
 
 Assinatura da Testemunha   Data:     /      /      , 
 Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento 
Livre e Esclarecido deste indivíduo para a participação no estudo. 
 
  
Assinatura do responsável pelo estudo  Data:     /      /      , 
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Anexo 2. Carta de aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa  
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Anexo 3. Questionário do Nível de Atividade Física Habitual  
               
NOME: ________________________________________________IDADE__________ 
SEXO:  M  F – PESO ____kg – ALTURA _____cm    DATA: ____/_____ /______ 
 
OCUPAÇÃO 
 
P1) Qual a sua principal ocupação (descrever)_______________________________ 
Trabalho em escritório, vendas, maioria do tempo sentado, sem grande esforço físico. 
Trabalho fabril, encanador, carpinteiro, serralheiro, mecânico, trabalho com esforço físico 
moderado 
Trabalho em construção civil, pedreiro, marceneiro, carregador, com grande esforço físico. 
 
P2) No trabalho, o Sr.(a) senta-se: 
 1 (  ) nunca 
 2 (  ) raramente 
 3 (  ) algumas vezes 
 4 (  ) frequentemente 
 5 (  ) sempre 
 
P3) No trabalho, o Sr.(a) fica em pé: 
 1 (  ) nunca 
 2 (  ) raramente 
 3 (  ) algumas vezes 
 4 (  ) frequentemente 
 5 (  ) sempre 
 
P4) No trabalho, o Sr.(a) anda: 
 1 (  ) nunca 
 2 (  ) raramente 
 3 (  ) algumas vezes 
 4 (  ) frequentemente 
 5 (  ) sempre 
 
P5) No trabalho, o Sr.(a) carrega objetos pesados: 
 1 (  ) nunca 
 2 (  ) raramente 
 3 (  ) algumas vezes 
 4 (  ) frequentemente 
 5 (  ) muito frequentemente 
 
P6) Depois do trabalho, o Sr.(a) sente-se fisicamente cansado: 
 1 (  ) nunca 
 2 (  ) raramente 
 3 (  ) algumas vezes 
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 4 (  ) frequentemente 
 5 (  ) muito frequentemente 
 
P7) No trabalho, o Sr.(a) sua: 
 1 (  ) nunca 
 2 (  ) raramente 
 3 (  ) algumas vezes 
 4 (  ) frequentemente 
 5 (  ) muito frequentemente 
 
P8) Em comparação com outras pessoas do seu convívio e com a mesma idade, o Sr.(a) 
acha que seu trabalho é fisicamente: 
 1 (  ) muito mais leve 
 2 (  ) mais leve 
 3 (  ) da mesma intensidade 
 4 (  ) mais intenso 
 5 (  ) muito mais intenso 
 
ÍNDICE OCUPACIONAL: [ P1 + (6-P2) + P3+P4+P5+P6+P7+P8] / 8 _____________ 
 
ESPORTES  
 
P9) O Sr.(a) pratica algum esporte: Sim (  )           Não (  ) 
 P9a) Em caso de sim:  
    INTENSIDADE 
 Qual esporte você pratica mais frequentemente?_________________________ 
 0,76 (  ) bilhar, boliche, vela, outro esporte sem deslocamento ativo. 
 1,26 (  ) ciclismo, dança, natação, tênis, vôlei, caminhada 
 1,76 (  ) basquete, boxe, futebol, canoagem, ginástica, corrida, musculação 
 
    TEMPO 
 Quantas horas por semana? 
 0,5 (  ) < 1 
 1,5 (  ) 1-2 
 2,5 (  ) 2-3 
 3,5 (  ) 3-4 
 4,5 (  ) > 4 
 
  
PROPORÇÃO 
 Quantos meses por ano? 
 0,04 (  ) < 1 
 0,17 (  ) 1-3 
 0,42 (  ) 4-6 
 0,67 (  ) 7-9 
 0,92 (  ) > 9 
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P9a: INTENSIDADE X TEMPO X PROPORÇÃO ( _______________ ) 
    INTENSIDADE 
P9b) O Sr.(a) pratica algum segundo esporte: _______________________________ 
 0,76 (  ) bilhar, boliche, vela, outro esporte sem deslocamento ativo 
 1,26 (  ) ciclismo, dança, natação, tênis, vôlei, caminhada 
 1,76 (  ) basquete, boxe, futebol, canoagem, ginástica, corrida, musculação 
 
    TEMPO 
 Quantas horas por semana? 
 0,5 (  ) < 1 
 1,5 (  ) 1-2 
 2,5 (  ) 2-3 
 3,5 (  ) 3-4 
 4,5 (  ) > 4 
    PROPORÇÃO    
 Quantos meses por ano? 
 0,04 (  ) < 1 
 0,17 (  ) 1-3 
 0,42 (  ) 4-6 
 0,67 (  ) 7-9 
 0,92 (  ) > 9 
 
P9b: INTENSIDADE X TEMPO x PROPORÇÃO  ( _____________ ) 
 
P9 = P9a + P9b  ( __________ ) 
 
1 (  ) 0 
2 (  ) 0,01 a < 4 
3 (  ) 4 a < 8  
4 (  ) 8 a < 12 
5 (  ) > ou = 12  
 
P10) Em comparação com outras pessoas de seu convívio e da mesma idade, o Sr.(a) 
acha que a atividade de seu lazer é: 
 1 (  ) muito menor 
 2 (  ) menor 
 3 (  ) da mesma intensidade 
 4 (  ) maior 
 5 (  ) muito maior 
 
P11) Durante seu lazer o Sr.(a) sua: 
 1 (  ) nunca 
 2 (  ) raramente 
 3 (  ) algumas vezes 
 4 (  ) frequentemente 
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 5 (  ) muito frequentemente 
 
P12) durante seu lazer, o Sr.(a) pratica esportes: 
 1 (  ) nunca 
 2 (  ) raramente 
 3 (  ) algumas vezes 
 4 (  ) frequentemente 
 
ÍNDICE DE ATIVIDADE ESPORTIVA: [ P9 + P10 + P11 + P12] / 4 _______________ 
 
LAZER 
 
P13) Durante seu lazer, o Sr.(a) assiste TV: 
 1 (  ) nunca 
 2 (  ) raramente 
 3 (  ) algumas vezes 
 4 (  ) frequentemente 
 5 (  ) muito frequentemente 
 
P14) Durante seu lazer, o Sr.(a) anda a pé: 
 1 (  ) nunca 
 2 (  ) raramente 
 3 (  ) algumas vezes 
 4 (  ) frequentemente 
 5 (  ) muito frequentemente 
  
P15) Durante seu lazer, Sr.(a) anda de bicicleta: 
 1 (  ) nunca 
 2 (  ) raramente 
 3 (  ) algumas vezes 
 4 (  ) frequentemente 
 5 (  ) muito frequentemente 
 
 
P16) Quanto minutos habitualmente o Sr.(a) anda a pé ou de bicicleta por dia, indo e voltando do 
trabalho, escola ou compras: 
 1 (  ) <5 
 2 (  ) 5-15 
 3 (  ) 15-30 
 4 (  ) 30-45 
 5 (  ) > 45 
 
ÍNDICE DE ATIVIDADE DO LAZER: [ (6-P13) + P14 + P15 + P16] / 4 ( __________ ) 
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SUMÁRIO 
INDÍCE  VALOR 
OCUPACIONAL ......................................................... (                ) 
ATIVIDADE ESPORTIVA ......................................................... (                ) 
ATIVIDADE NO LAZER ......................................................... (                ) 
 
TOTAL ABSOLUTO (a + b + c) ( _________) 
 
TOTAL MÉDIO (a + b + c / 3)    ( _________ )      
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